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Abstract:
Il  dolore cronico è quel dolore persistente,  quotidiano, che si prolunga ben oltre il
normale  tempo di  guarigione  (Spitz,  2002).  Esso  si  conforma  come una  sindrome
autonoma  con  pesante  impatto  sulla  vita  della  persone  e  per  questo  va  trattato
tempestivamente.  E'  importante  sottolineare  che  il  dolore  non  si  identifica  con  la
nocicezione,  secondo  Melzack  e  Katz  (1999),  infatti,  considerare  solamente  le
componenti percettivo-sensoriali  del  dolore,  ed ignorare le  sue proprietà affettive e
motivazionali, vorrebbe dire considerare una sola parte del problema. L'obiettivo della
presente ricerca è quello di indagare la relazione tra percezione del dolore cronico e di
uno  stimolo  doloroso  indotto  sperimentalmente  e  la  presenza  di  somatizzazione,
comportamento abnorme di malattia e amplificazione somatica in soggetti con dolore
cronico. Il campione è costituito da 98 soggetti affetti da varie sindromi dolorose. Per
valutare la percezione del dolore sperimentale è stato utilizzato il Cold Pressure Test
(Wolf & Hardy, 1941), per la valutazione del dolore clinico è stato impiegato il QUID
(Questionario Italiano del  Dolore,  De Benedittis,  1987).  La somatizzazione è stata
indagata tramite il  questionario SCL-90  (Symptoms Checklist-90, Derogatis, 1994),
l'amplificazione somatosensoriale con la SSAS (Somatosensory Amplification Scale,
Barsky  et  al.  1990),  ed  il  comportamento  abnorme  di  malattia  con  l'IBQ (Illness
Behaviour Questionnaire, Pilowsky & Spence, 1982). Dai risultati ottenuti si evidenzia
come  la  relazione  tra  amplificazione  somatosensoriale,  somatizzazioni,  illness
behaviour e dolore cronico sia fortemente influenzata dalla variabile sesso. Emerge
inoltre  come  non  vi  sia  correlazione  tra  percezione  del  dolore  clinico  e  dolore
sperimentale. L'amplificazione somatica sembra correlare con il dolore sperimentale,
ma non con quello clinico. La somatizzazione correla con la dimensione valutativa e
affettiva del dolore clinico e con la tolleranza al dolore sperimentale, mentre emerge
come il comportamento abnorme di malattia influisca più sulla psicopatologia che non
sul dolore.
Parole chiave: Dolore cronico, Psicofisica, Somatizzazione, AIB, Psicopatologia.
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Parte I.
Introduzione
1. Il Dolore
1.1 Definizione
Possiamo  definire  il  dolore  come  un'esperienza  soggettiva  cosciente,  un
fenomemo  multidimensionale  che  comprende  diverse  componenti:  una
sensoriale-discriminativa,  una  affettivo-motivazionale  e  una  componente
cognitivo-valutativa.
Nel 1974 nasce l'Associazione Internazionale per lo Studio del Dolore (IASP:
International Association for the Study of Pain),  la IASP stabilisce inoltre di
definire  il  dolore  come  "un'esperienza  sensoriale  ed  emozionale  sgradevole
associata ad una lesione tessutale reale o potenziale, o descritta in termini tali
da evocare una siffatta lesione" (IASP, 1994). Da questa definizione si evidenzia
che il dolore può insorgere anche quando non è  presente una lesione, e che la
IASP  riconosce  una  importante  implicazione  dell'esperienza  soggettiva  ed
emozionale a esso associata.
1.2 Dolore acuto e dolore cronico
La necessità di distinguere tra un dolore acuto e uno cronico è molto importante
per capire più nello specifico i processi del dolore. 
Per  dolore acuto intendiamo un'esperienza dolorosa occasionale, ristretta nel
tempo, che può essere provocata da una stimolazione dannosa dei tessuti, come
ad esempio un pizzico o una bruciatura. Questo tipo di dolore è da considerare
come un sintomo, un "segnale di allarme", che ci avverte che qualcosa non va,
ed è quindi un sintomo utile dato che ci avvisa della presenza di una lesione, di
un potenziale pericolo per l'organismo.
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Quando parliamo di  dolore cronico invece facciamo riferimento a un dolore
quotidiano,  che persiste nel  tempo per diversi  mesi,  ovvero un dolore che si
mantiene oltre il tempo normale di guarigione e che quindi non rappresenta più
un sintomo utile, un allarme, ma una risposta disadattiva (Spitz, 2006).
I soggetti affetti da dolore cronico spesso sperimentano dolore spontaneo in
presenza  di  scarse  alterazioni  organiche,  oppure  mostrano  una  maggiore
sensibilità al dolore in risposta a stimoli innocui.  Risultati recenti attribuiscono
questo fenomeno a un maladattamento di processi nocicettivi e antinocicettivi di
trasmissione e modulazione del dolore (Klug et al., 2011).  Il dolore cronico è
un’esperienza  multidimensionale  determinata  dall’interazione  di  fattori
somatosensoriali, emotivi, motivazionali e sociali.
In generale la sintomatologia del dolore acuto è ricollegabile a quella di  una
invalidità  transitoria,  il  dolore  cronico  invece  può  determinare  l'insorgere  di
problematiche più severe tra cui disturbi dell'umore (ansia, depressione), disturbi
del  sonno,  e  alterazioni  del  comportamento.  A  livello  cognitivo  il  dolore
influenza il funzionamento di processi come l'attenzione, la concentrazione, la
memoria visiva, e la velocità psicomotoria. 
Spesso  il  dolore  cronico  presente  nelle  malattie  degenerative,  oncologiche,
neurologiche,  specie  nelle  fasi  avanzate  e  terminali  della  malattia,  assume
caratteristiche  di  dolore  globale  (Saunders  &  Baines,  1989),  legato  a
motivazioni fisiche, psicologiche, sociali e spirituali.
Il  dolore  però  non  si  identifica  con  la  nocicezione,  la  nocicezione  viene
definita come quel processo sensitivo in base al quale uno stimolo lesivo viene
captato a livello periferico e trasmesso al cervello, dove viene riconosciuto e
localizzato,  potenziato  o  inibito  e  infine  memorizzato  (Ercolani  & Pasquini,
2007).  E'  un'attività  inconsapevole  del  sistema  nervoso,  e  da  sola  non  è
sufficiente per la percezione del dolore, che si costituisce come un processo di
elaborazione centrale molto più complesso.
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Generalmente si possono identificare tre tipi di meccanismi che generano il
dolore:
 l'eccesso di stimolazioni nocicettive, dolore nocicettivo;
 le disfunzioni a livello del sistema nervoso periferico o centrale,  dolore
neuropatico;
 le difficoltà sociali o psicologiche, dolore psicogeno.
Questa non è tuttavia una differenziazione rigida, infatti spesso appare chiara
una  combinazione  di  questi  meccanismi  alla  base  della  percezione  della
sensazione dolorosa.
1.3 La nocicezione: vie di trasmissione e modulazione del dolore
Come  abbiamo  precedentemente  accennato  la  nocicezione  è  un  processo
coinvolto  nella  trasduzione  periferica  e  trasmissione  centrale  dei  segnali
provenienti  dal  tessuto  danneggiato  che  contribuisce  al  riconoscimento  e
all’elaborazione di stimoli potenzialmente o praticamente lesivi. 
Questo  processo  si  basa  sulla  presenza  nei  tessuti  di  nocicettori,  sensori
costituiti da terminazioni libere di nervi perferici, in grado di rispondere in modo
differenziato  agli  stimoli  nocivi  (Ercolani  & Pasquini,  2007).  Il  processo  di
nocicezione è composto da una fase di trasduzione, trasformazione dello stimolo
algico in impulsi elettrici, una fase di trasmissione, trasferimento degli impulsi
elettrici  verso  il  Sistema  Nervoso  Centrale  (SNC),  e  infine  una  fase  di
modulazione,  cioè  di  controllo,  amplificazione  o  inibizione  dell'informazione
nocicettiva. 
Alcuni  studi  hanno evidenziato  come l'elaborazione  centrale  dello  stimolo
doloroso dipenda da diverse variabili, comprese quelle psicologiche, che in varia
misura, modulano la soglia dolorosa e la specificità della risposta dei singoli
individui; sulla regolazione a livello centrale agiscono infatti  molti  fattori,  di
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tipo cognitivo,  motivazionale-affettivo,  di  analisi  spazio-temporale,  ma anche
fattori  di  tipo  congenito,  geneticamente  determinati,  e  determinanti  di  tipo
ambiantale (Baracchini, 2005).  Per la percezione del dolore è di fondamentale
importanza l'integrazione di informazioni sensoriali, cognitive ed emotive. Tale
integrazione è resa possibile dall'interconnessione tra vie ascendenti del dolore,
strutture subcorticali e aree cerebrali. Le informazioni riguardanti la componente
sensoriale-discriminativa dello  stimolo  nocivo  vengono  trasmesse  ai  nuclei
ventrali posteriori del talamo e quindi alla corteccia somatosensoriale primaria e
secondaria;  le  informazioni  invece  che  riguardano  la  componente  affettivo-
motivazionale  vengono  veicolate  verso  altri  nuclei  talamici  (centro-laterale,
parafascicolare, medio-dorsale, medio-ventrale) e successivamente alla corteccia
anteriore del cingolo (ACC) nel sistema limbico (Pollo & Benedetti, 2001). A
livello cerebrale è dunque la corteccia limbica la responsabile della sensazione
di  spiacevolezza  e  dell'attenzione  selettiva  verso  il  dolore,  in  altre  parole
dell'esperienza soggettiva negativa che definiamo sofferenza e che ci induce a
evitare  un  determinato  stimolo.  Altre  strutture  implicate  nella  componente
affettivo-motivazionale del dolore sono l'amigdala, regolatore di stati affettivi
come  la  paura;  l'ipotalamo,  deputato  al  controllo  die  meccanismi  regolatori
corporei e i nuclei della formazione reticolare, che partecipano all'attivazione
corticale diffusa (Ercolani & Pasquini, 2007).
1.4 Influenza dei fattori psicologici nell'esperienza del dolore
Gli sviluppi nella ricerca del dolore, e in particolare recenti lavori di imaging
cerebrale, hanno portato alla produzione di modelli che suggeriscono le modalità
con cui  la stimolazione periferica nociva si  associa  a cambiamenti  cognitivi,
affettivi e comportamentali (Bond, 2005).
Tra questi modelli ritroviamo quello proposto da Price e Bushnell (2004) che
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suddivide la componente affettiva del  dolore in due aspetti  temporali  distinti
(Fig. 1.1). 
Secondo questo  modello,  in  una  prima fase,  l'immediata  sgradevolezza  della
stimolazione  dolorosa  produce un  cambiamento  a  livello  affettivo,  che,  in
relazione  al  livello  di  minaccia  percepita,  dà luogo a  sentimenti  associati  di
disagio,  fastidio o paura. Il  dolore acuto produce comportamenti  volti  al  suo
sollievo immediato. Il modello ci dice che, se il dolore non è alleviato, prende
avvio  una  seconda  fase  del  processo  integrato  in  cui  alti  livelli  di  ansia,
apprensione  e  paura,  si  associano  a  sentimenti  di  incertezza,  disperazione  e
impotenza,  portando allo sviluppo di quello che Price descrive come "effetto
esteso del dolore", che comprende inoltre il subentrare di rabbia, frustrazione,
depressione  e  ansia  nel  soggetto.  Questi  aspetti  caratterizzano la  dimensione
affettiva del dolore di lunga durata (Bond, 2005).
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Fig. 1.1: Rappresentazione schematica delle interazioni tra la componente sensoriale, 
la sgradevolezza e la componente affettiva secondaria del dolore. 
(Price & Bushnell, 2004)
Gli  eventi  descritti  nel  modello  sono  notevolmente  influenzati  da  fattori
personali e ambientali, che contribuiscono significativamente a differenziare le
reazioni comportamentali ed emotive tra i soggetti. Fattori di tipo psicosociale
inoltre,  non  solo  influenzano  la  facilità  e  la  velocità  con  cui  un  individuo
sviluppa dolore cronico, ma anche la risposta al trattamento.
Un altro fattore che influenza l'esperienza e il comportamento da dolore è la
personalità: molti studi si interessano infatti al rapporto tra tratti di personalità e
gravità del dolore, a cui consegue diversi livelli di disabilità (Bond & Pearson,
1969).
1.5 La misurazione del dolore
1.5.1 Metodi di misurazione del dolore clinico
Le persone che soffrono di  dolore offrono utili  opportunità per lo studio dei
meccanismi di dolore e di analgesia. La misurazione del dolore, oltre che essere
indispensabile per determinare l'intensità, la qualità e la durata della sensazione
dolorosa, permette anche di indagare le differenze presenti tra le varie sindromi
dolorose.
Secondo  Melzack  e  Katz  (1999)  considerare  solamente  le  componenti
percettivo-sensoriali  del  dolore,  ed  ignorare  le  sue  proprietà  affettive  e
motivazionali, vuol dire considerare una sola parte del problema. 
I clinici hanno da lungo tempo riconosciuto la varietà dell’esperienza dolorosa.
Le  descrizioni  delle  qualità  brucianti  del  dolore  neuropatico,  o  le  qualità
lancinanti e costrittive di un dolore viscerale che frequentemente rappresentano
strumenti  utili  per  la diagnosi.  Spesso però i  soggetti  che sofforno di  dolore
hanno  difficoltà  nel  descrivere  la  loro  esperienza  di  dolore.  Suddividiamo  i
metodi di valutazione del dolore in tre classi:
1. Metodi che trattano il dolore come una dimensione singola valutandone
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esclusivamente l’intensità; essi mirano a stabilire la variabilità del dolore,
dalla  soglia  fino  ai  livelli  più  intensi.  Questi  metodi  forniscono  una
misurazione unidimensionale del dolore. Un metodo tra questi è la VAS
(Visual  Analogue  Scale).   La  VAS  consiste  solitamente  in  una  linea
orizzontale o verticale di 10 cm con i due valori estremi etichettati come
“nessun dolore” e “peggior dolore possibile”. Al paziente è richiesto di
porre  un  segno  sulla  linea  nel  punto  a  cui  corrisponde  il  livello
dell’intensità  dolorosa  da  lui  percepita  al  momento.  La  distanza  in
centimetri dall’estremo inferiore della linea al segno del paziente è usata
come  un  indice  numerico  dell’intensità  del  dolore.  La  facilità  di
somministrazione  e  di  scoring  hanno  contribuito  significativamente
all'utilizzo molto diffuso di questo metodo (Gracely, 2005). 
2. Metodi  alla  cui  base  vi  è  una  concezione  del  dolore  come esperienza
caratterizzata  da  due  dimensioni  distinte  (bidimensionalità  del  dolore):
l’intensità sensoriale e la spiacevolezza. 
3. Metodi  che  implicano  una  valutazione  multidimensionale  dei  diversi
attributi  della  sensazione  di  dolore:  quantitativi,  qualitativi  e  di
spiacevolezza.  Le  scale  multidimensionali  enfatizzano  le  differenze  tra
una  sensazione  di  dolore  ed  un’altra,  e  mirano  ad  indagare  le
caratteristiche distintive delle diverse sindromi dolorose. Il McGill Pain
Questionnaire (MPQ) (Melzack, 1975) rappresenta l’apice di una visione
multidimensionale del dolore. La versione italiana dell'MPQ è il QUID
(Questionario Italiano del Dolore), a cura di Benedettis e colleghi (1988).
1.5.2 Metodi di misurazione del dolore sperimentale
Secondo Gracely (2005) tutti gli studi sul dolore in soggetti umani hanno una
caratteristica  comune:  uno  stimolo  esterno  deve  essere  applicato  affinchè  si
generi l'esperienza di dolore. Una volta prodotta, questa esperienza può essere
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valutata attraverso una serie di misure verbali, fisiologiche e comportamentali.
Soglia del dolore e tolleranza al dolore
In  generale  definiamo  il  valore  soglia  come  l'intensità  di  stimolazione  che
produce una risposta il 50% delle volte in cui lo stimolo è applicato. La soglia
assoluta  costituisce  l'energia  richiesta  a  elicitare  una  risposta  nell'afferente
primario, mentre la soglia psicofisica, o soglia "sensoriale", è l'energia minima
richiesta per ottenere la percezione (Yarnitsky & Pud, 2004). 
La soglia del dolore viene definita come l'ammontare minimo di stimolazione
che evoca una sensazione dolorosa. Viene utilizzata per descrivere la sensibilità
alla stimolazione nociva e il suo uso viene associato al concetto di variabilità tra
individui,  ovvero  un individuo può  avere  una  "elevata  soglia"  del  dolore  in
relazione ad altri soggetti (Gracely, 2005).
La tolleranza al dolore viene definita invece come l'ammontare di tempo che
un soggetto  riesce  a  sopportare  uno stimolo  continuato,  o  come la  massima
intensità di stimolazione tollerata (Gracely, 2005). Questi metodi sono utili in
varie  situazioni  di  misurazione,  in  particolare  nella  valutazione  del
funzionamento sensoriale  in  ambito  clinico,  entrambi  però presentano alcune
problematiche. La soglia del dolore, in particolare, è molto soggettiva. Infatti, a
differenza della soglia sensoriale, dove al soggetto viene chiesto di scegliere tra
la presenza e l'assenza della sensazione, qui il giudizio che viene richiesto fa
riferimento alla qualità della sensazione che è sempre presente. In questo modo
il soggetto potrebbe basare la sua decisione su delle caratteristiche irrilevanti
dello stimolo, falsando la misurazione. La tolleranza presenta lo stesso problema
(Gracely, 2005). In aggiunta, a causa della vulnerabilità ai bias scalari, queste
misure possono essere contaminate da fattori  come lo stress psicologico, che
invece non influenzano le misure sopraliminari (Petzke et al., 2003).
Attualmente  i  paradigmi  più usati  per  indagare il  valore  di  soglia  sono il
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metodo dei limiti, il metodo degli stimoli costanti e quello dell'aggiustamento
(Yarnitsky & Pud, 2004).
Con  il metodo  dei  limiti,  detto  anche  metodo  delle  "differenze  appena
percettibili", al soggetto sono presentate ripetutamente diverse serie di stimoli.
Alcune partono da valori sottosoglia e hanno intensità crescente fino a quando si
raggiunge un livello idoneo per suscitare la sensazione dolorosa. Altre partono
da stimoli soprasoglia e hanno ordine discendente finché si giunge allo stimolo
che  non  produce  più  la  relativa  sensazione.  Le  due  serie  di  stimoli  sono
combinate tra loro in modo casuale e il valore di soglia assoluta corrisponde allo
stimolo avvertito dal soggetto il 50% dei casi. Il  metodo degli stimoli costanti
prevede  la  somministrazione  di  una  serie  di  stimoli  di  intensità  e  durata
predeterminata al  soggetto,  dopo la presentazione di  ogni stimolo il  soggetto
deve riferire  se  ha avvertito  o meno la  sensazione  dolorosa,  il  valore  soglia
corrisponde all'intensità che produce una rispota affermativa almeno nel 50% dei
casi.
Infine  con il metodo dell'aggiustamento il soggetto regola continuamente uno
stimolo variabile per portare l'intensità o ad un livello appena percettibile, o ad
un livello che è appena notevolmente diverso da uno standard (Yarnitsky & Pud,
2004).
1.6 La Psicofisica
1.6.1 Introduzione alla psicofisica
Per  psicofisica intendiamo  quel  ramo  della  ricerca  psicologica  che  cerca  di
stabilire in che modo e in quale misura le esperienze sensoriali correlano con le
diverse energie fisiche che ci circondano, ovvero esamina le relazioni tra stimoli
e concomitanti reazioni, e le ragioni di queste reazioni (Holman e Marley, 1974).
Il  termine  venne coniato  dal  fisico  tedesco  Gustav  Fechner  nel  1860 allo
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scopo  di  indicare  lo  studio  delle  interrelazioni  tra  il  mondo  fisico  e  quello
psicologico. Egli concepì la psicofisica come uno strumento di misurazione dei
cambiamenti  nell'energia  mentale  (percezione),  conseguenti  a  cambiamenti
nell'energia fisica (stimolo).
Gran parte dei problemi di cui si occupa la psicofisica quindi riguarda il modo
in cui gli organismi reagiscono alle diverse energie presenti nell'ambiente. Se
guardiamo  la  questione  da  un punto  di  vista  fisico  tutti  gli  eventi  generano
energia  variabile  per  tipologia,  intensità,  durata,  ecc,  e  tutte  queste  forme di
energia sono in qualche modo misurabili.
Ekman (1961) sottolinea come per gli psicofisici esista una relazione molto
stretta tra grandezze fisiche e psicologiche, e questo si esprime attraveso il fatto
che se un'intensità fisica è troppo debole non avrà luogo nessun corrispettivo
psicologico,  non  genererà  nessuna  reazione;  ma  all'aumentare  dell'intensità
della suddetta stimolazione si  potrà osservare un incremento nella sensazione
percepita.
Il primo concetto che introduciamo è quindi quello di  stimolo,  inteso come
qualsiasi forma di energia fisica che, colpito un recettore, è in grado di elicitare
una reazione (Vicario, 1993). A livello potenziale tutte le forme di energia fisica
sono stimoli, però non tutte producono una reazione nell'organismo, esso infatti
reagisce solo a quei tipi di energia che determinano un interesse per la propria
sopravvivenza e per quella della propria specie (Zambianchi, 1994). Un esempio
è dato dalla nostra percezione uditiva, l'orecchio umano è in grado di udire suoni
che vanno da 20HZ a 20KHZ circa, ma non è in grado di rispondere a frequenze
superiori o inferiori a questo intervallo.
In sostanza, noi non siamo capaci di recepire ogni forma di energia, e perché
uno stimolo determini una reazione è necessario che esso raggiunga un livello di
intensità tale da produrre una sensazione. Questo livello, che separa gli stimoli
capaci e incapaci di elicitare una reazione, viene definito soglia assoluta, spesso
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indicato con la sigla RL (dal tedesco Reiz Limen). Più precisamente per soglia
assoluta intendiamo la minima quantità di energia fisica necessaria a sollecitare
una risposta e coincide, stasticamente parlando, con il valore dello stimolo al
quale  il  soggetto  risponde  afferativamente  nel  50% delle  volte  (Zambianchi,
1994).
Un altro limite sensoriale riguarda la differenza tra due stimoli necessaria alla
loro discriminazione, questo limite viene definito  soglia differenziale (DL, dal
tedesco Differenz Limen), ovvero la quantità di cambiamento nell'intensità fisica
necessario a produrre una modificazione nella sensazione evidente e rilevabile
almeno il 50% delle volte. 
Il cambiamento nella sensazione rappresenta la minima differenza percepibile
(jnd: just noticeable difference). Il concetto di "minima differenza percepibile"
riguarda la modificazione sensoriale, visto che si riferisce alla variazione fisica
necessaria perché uno stimolo sia esperito come diverso da un altro; mentre la
"soglia  differenziale"  riguarda  la  modificazione  fisica,  il  cambiamento  dello
stimolo in quanto tale (Zambianchi, 1994).
Oltre che per esplorare la differenza percepita, le procedure di misurazione
psicofisica  sono  usate  anche  per  individuare  l'uguaglianza  soggettiva  degli
stimoli, ovvero quando due stimoli appaiono uguali al soggetto cui sono stati
presentati. Introduciamo quindi il concetto di  similarità  che sta alla base della
nostra capacità di riconoscere oggetti e di raggrupparli in classi, capacità che
consente all'individuo di trarre giovamento dalla sua esperienza e di riconoscere
situazioni nuove come simili ad altre già vissute.
Un tipo  importante  di  similarità  è  la  similarità  sensoriale,  che  si  realizza
quando affermiamo che due sensazioni sono simili. Ad esempio quando diciamo
che il rosso come colore è più vicino al giallo che al blu, oppure che il suono del
violino è più simile a quello della viola rispetto che alla tromba. Tuttavia nel
valutare  le  somiglianze  ogni  individuo  ha  un  il  proprio  parere,  e  quindi  si
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presuppone un certo grado di soggettività. Per poter esaminare la questione in
modo sperimentale è quindi necessario stabilire di chiamare simili quegli stimoli
a cui la gente tende a rispondere alla stessa maniera, ed è e in questo modo che
si è visto come aumentando la similarità degli stimoli aumenti per il soggetto la
difficoltà  nel  distinguere  uno  stimolo  originale  da  uno  stimolo  test.  La
mancanza di discriminazione viene assunta quindi come misura di similarità  e
l'impiego  della  confondibilità  per  misurare  la  similarità  risale  agli  studi  di
Fechner, che propose di adottare la  jnd  come unità di misura della grandezza
sensoriale. 
Molte ricerche in psicofisica riguardano lo studio del  modo in cui  i  limiti
sensoriali,  tra  cui  quelli  elencati  sopra,  cambiano  di  fronte  alla  variazione
sistematica di alcuni aspetti dello stimolo, col fine di determinare la relazione tra
le  caratteristiche  fisiche  dello  stimolo  e  il  modo in cui  esso  viene  percepito
(Zambianchi, 1994).
1.6.2 Leggi della Psicofisica
Basandoci sull'assunto per cui la misura della variazione sensoriale costituisce
una  variabile  psicologica  di  tipo  quantitativo,  allora  essa  può  essere
rappresentata  mediante  una  retta,  proprio  come  faremmo  con  una  variabile
fisica, purché siano fissati:
 una unità di misura,
 una direzione che distingua tra variazioni positive e negative,
 un origine di valore assoluto o convenzionale (Brunoro, 1980).
Secondo Engen (1971) possiamo quindi esprimere l'obiettivo della psicofisica
mediante la funzione:
R= f (S)
S: variabile fisica (grandezza dello stimolo)
R: variabile psicologica (grandezza della risposta).
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La legge di Weber
Ernest Heinrich Weber (1795-1878) viene ricordato come uno dei fondatori della
psicofisica.  Egli  elaborò il  metodo delle minime differenze percettibili,  con il
quale cercò di stabilire la relazione quantitativa tra le sensazioni soggettive e la
stimolazione oggettiva degli organi sensoriali (Piéron, 1969).
Dai suoi studi Weber giunse alla conclusione che dati due stimoli, ponendo
che S indichi l'intensità dello stimolo più debole e S+D quella dello stimolo più
forte: D rappresenta la differenza tra le due intensità. Più il valore D è piccolo,
tanto più diminuisce la capacità dei soggetti di distinguere tra i due stimoli. 
Il  valore soglia,  indicato con ΔS (ovvero l'ammontare minimo di  D che il
soggetto  è  in  grado di  percepire),  corrisponde quindi  alla  minima differenza
fisica tra due stimoli necessaria perché essi siano distinguibili.
Da qui deriva la regola per cui all'aumentare del valore di S aumenta in modo
proporzionale l'ammontare di  ΔS, il che significa che più forte è lo stimolo e più
grande è l'incremento richiesto perche si possa percepire la differenza.
La legge di Weber può essere espressa mediante la formula: 
ΔS (-> jnd) = k S
   ΔS: soglia differenziale
S: sensazione elicitata dallo stimolo originale
k: grandezza assoluta dello stimolo di origine
Tale legge stabilisce che l'ammontare della soglia differenziale è una funzione
lineare dell'intensità dello stimolo. Così se solleviamo due oggetti, uno di 50g e
uno di 55g, ci si  accorge della differenza; cosa che invece non accade se gli
oggetti pesano rispettivamente 500g e 505g (Zambianchi, 1994).
Legge di Fechner
Le  ricerche  di  Weber  furono  continuate  da  Gustav  Theodor  Fechner  (1801-
1887).  Egli  era  attratto  dal  problema  relativo  al  rapporto  mente-corpo,  e  si
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convinse che la soluzione a tale problema fosse da ricercare nella relazione tra
"energia fisica" ed "energia mentale" (Candland, 1968).
Fechner  sosteneva  che  l'esperienza  soggettiva  non potesse  essere  misurata
direttamente,  e  trovò la  possibilità  di  farlo  in  maniera indiretta attraverso la
misurazione del suo cambiamento in concomitanza al cambiamento dell'energia
fisica (Zambianchi, 1994). Le domande a cui cercava di rispondere erano del
tipo:  di  quanto  cambiamento  a  livello  fisico  ho  bisogno  per  ottenere  un
incremento a livello "mentale"? Aveva intuito che la mente funziona sulla base
di leggi proprie, e che queste non sempre coincidevano con quelle della la fisica.
Così partendo dagli studi di Weber, Fechner arrivò a dedurre che mentre il
numero delle minime differenze percettibili cresce in modo aritmetico (con steps
di grandezza costante), l'intensità dello stimolo cresce in modo geometrico, ad
esempio  raddoppiando  ad  ogni  step,  e  che  quindi  per  ottenere  gli  stessi
incrementi  sensoriali  sarebbero  stati  necessari  incrementi  di  intensità  fisica
progressivamente più grandi (Zambianchi, 1994). Fechner integrò l'equazione di
Weber arrivando ad enunciare la sua legge psicofisica fondamentale:
R = k log S + c4
R: grandezza psicologica
S: grandezza fisica
k: costante di proporzionalità, ovvero la proporzione di incremento di S (costante di Weber)
Tale legge stabilisce che la grandezza soggettiva di una sensazione è misurata
dal logaritmo della grandezza fisica dello stimolo: in altre parole, un soggetto
giudica uguali le variazioni quantitative di uno stimolo purché esse avvengano
sulla base di una percentuale fissa (Guilford, 1954).
Ciò significa che uguali rapporti tra le intensità fisiche producono le stesse
differenze nelle sensazioni,  ad esempio se si  aumenta un suono da 50 a 100
decibel la sensazionedi incremento dell'intensità è la stessa che lo si aumenti da
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100 a 200 decibel.
1.6.3 La psicofisica applicata al dolore
Riprendiamo adesso i concetti relativi alla psicofisica per applicarli allo studio
della sensazione dolorosa.
Attraverso  le  grandezze  psicologiche  sappiamo  come  sia  possibile
argomentare  sull'esperienza  fenomenica,  descrivibile  in  termini  di  calore,
freddezza, ma anche dolore, e come queste sensazioni possano essere prodotte
variando la temperatura fisica o il voltaggio di un oggetto a contatto con la pelle
(Zambianchi, 1994).
Gracely (2005) distingue due tipi di metodi di misurazione in psicofisica: i
metodi risposta-dipendenti e quelli stimolo-dipendenti.
I  metodi  risposta-dipendenti forniscono  al  soggetto  una  serie  di  stimoli
discreti  di  variabile,  ma  fissa,  intensità  in  sequenza  casuale.  La  variabile
dipendente  è  data  da  una  certa  misura  della  risposta  del  soggetto.  Questi
strumenti  utilizzano  intensità  di  stimolazione  relative  all'intera  gamma  di
percezione, invece di concentrarsi soltanto su valori estremi, ovvero sul limite
inferiore (valore soglia) e superiore (regione di tolleranza).  I metodi risposta-
dipendenti  si  basano sull'idea che i  soggetti  riescono a  quantificare  in  modo
significativo le sensazioni evocate dalla stimolazione su di una scala psicologica
della magnitudo del dolore (Gracely, 2005). Uno degli strumenti più utilizzati di
questa categoria è la scala VAS.
I  metodi  stimolo-dipendenti sono  invece  un  set  di  procedure  con  cui  si
ottengono dati obiettivi tramite la somministrazione ai soggetti di stimolazioni
standardizzate. Sono metodi usati principalmente per la rilevazione della soglia
del dolore e della tolleranza. In questa categoria rientra il quantitative sensory
testing  (QST),  cioè  l'insieme  dei  metodi  psicofisici  che  permettono  la
quantificazione sensoriale. 
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A seguito riportiamo brevemente la descrizione di questi strumenti:
1) Thermal Sensory Analyzer (TSA):  Il  Thermal  Sensory Analyzer è uno dei
principali strumenti per la misurazione delle soglie sensoriali e dolorifiche.  La
sua facilità d’ applicazione e la sua affidabilità, ne hanno determinato un largo
utilizzo nell’ ambito del dolore cronico, permettendo di analizzare, in maniera
oggettiva,  le  diverse  anomalie  sensoriali  che  caratterizzano  questo  tipo  di
pazienti. Il TSA è un analizzatore neurosensoriale, gestito da un computer, in
grado di generare, in maniera controllata e ripetibile, stimoli caldi e freddi, di
diversa intensità. Attraverso questa stimolazione è possibile rilevare: 
1.Cold Sensation Threshold, soglia sensoriale alla stimolazione da freddo. 
2.Warm Sensation Threshold, soglia sensoriale alla stimolazione da caldo.
3.Cold Pain Threshold, soglia dolorifica alla stimolazione da freddo.
4. Heat Pain Threshold, soglia dolorifica alla stimolazione da caldo.
Ciascuna  stimolazione  può  essere  ripetuta  in  maniera  consecutiva  e
determinare quindi una soglia che rappresenta il valore medio.
2)  Wind-up:  Con  il  termine  Wind-up  si  fa  riferimento  ad  un  meccanismo
patofisiologico  esplorabile  attraverso  metodi  psicofisici  capaci  di  misurare  il
meccanismo sottostante alla sommazione temporale (Staud et al., 2014). Il suo
utilizzo  è  frequente  nelle  indagini  psicofisiche,  anche  nel  caso  di  quadri
patologici molto diversi tra loro. 
3)  Diffuse  Noxious  Inhibithory  Control:  Il  DNIC è  un fenomeno fisiologico
descritto per la prima volta intorno agli anni Settanta (Le Bars e coll. 1979), in
base al quale uno stimolo nocicettivo esercita un effetto inibitorio su un altro
stimolo dolorifico.
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Lo  studio  e  la  misurazione  di  questo  fenomeno  sono  utili  per  valutare
l’efficienza dei sistemi modulatori discendenti (Yarnitsky, 2010). Il paradigma
sperimentale  per  valutare  il  DNIC  è  definito  Conditioned  Pain  Modulation
(CPM). 
Per quanto riguarda l'interazione tra il meccanismo di modulazione del dolore
e le somatizzazioni, riportiamo uno studio di Klug e colleghi (2011), in cui è
stato  ipotizzato  uno  squilibrio  nel  sistema  di  modulazione  del  dolore,  che
funzionerebbe meno in soggetti con disturbi somatoformi e potrebbe causare una
reazione esagerata della matrice del dolore. Definiamo matrice del dolore quella
rete di strutture cerebrali, il cui pattern di attivazione segnala precisi aspetti della
percezione  del  dolore.  Questa  rete  comprende  aree  come  la  corteccia
somatosensoriale  primaria  e  secondaria,  la  corteccia  insulare,  la  corteccia
cingolata  anteriore,  e  i  nuclei  talamici.  Inoltre,  la  matrice del  dolore include
specifiche porzioni della corteccia prefrontale e strutture del sistema limbico (in
particolare  l’amigdala)  (Bingel  et  al,  2007).  Un  sistema  anti-nocicettivo
ipoattivato  causerebbe  un'insufficiente  inibizione  del  dolore  sia  nel  caso  di
stimoli dolorosi, sia per quegli stimoli che normalmente non provocano dolore.
In linea con questa ipotesi lo studio di Williams e colleghi (2013) riscontrò,
attraverso l'uso del paradigma DNIC (effettuato con TSA), come i meccanismi
di inibizione endogena del dolore fossero ridotti in un campione di ragazze dai 7
ai  12 anni  con Sindrome dell'  Intestino  Irritabile  (IBS),  valutata  attraverso  i
Pediatric Rome III criteria  come dolore addominale (senza una spiegazione di
tipo infiammatorio, metabolica, anatomica, o neoplastica) che si verificano con
una frequenza di almeno una volta alla settimana con una durata di 2 mesi o più
(Rasquin et al., 2006), rispetto a soggetti sani. Videro anche come i soggetti con
IBS presentavano più sintomi di depressione, somatizzazione e ansia, indagati
con la "Children's Somatization Inventory-35" (Walker, Garber, & Greene, 1993)
e il "Behaviour Assessment System for Children-Second Edition" (Reynolds  &
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Kamphaus, 2004), rispetto ai controlli. 
In  conclusione,  nonostante  tutti  i  vantaggi  offerti  dall'uso della  psicofisica
nell'ambito del  dolore,  è bene sottolineare come lo stimolo sperimentale  non
potrà  mai  emulare  tutte  le  caratteristiche  dello  stimolo  dovuto  al  dolore
spontaneo, quello vissuto tutti i giorni dal paziente, l'ambito sperimentale deve
essere considerato un modello, un'esemplificazione della realtà soggettiva, che è
molto più complessa. Inoltre, nessuno di questi strumenti ha pretesa diagnostica,
il  loro  utilizzo  deve  sempre  essere  integrato  ad  altre  forme  di  valutazione,
soprattutto in ambito psicologico.
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2.  Le somatizzazioni nel dolore
Il  termine somatizzazione venne coniato da Lipowsky (1988), per definire la
tendenza a sperimentare e comunicare disagio psicologico in forma di sintomi
somatici  e la ricerca di  aiuto medico per risolverli.  I  sintomi possono essere
molteplici  e  differenti,  come  sintomi  dolorosi  alla  testa,  alla  schiena,  alle
articolazioni,  sintomi  gastrointestinali,  sintomi  sessuali  e  sintomi  pseudo
neurologici. Alla base di tali sintomi non si riscontrano cause fisiche, o qualora
fossero presenti non  sarebbero sufficienti a giustificare le lamentele fisiche, che
portano il soggetto a richiedere continui interventi medici. 
Il  DSM-IV all'interno  dei  Disturbi  Somatoformi  inserisce  il  Disturbo  da
Somatizzazione. Si tratta di un disturbo poli-sintomatico che comincia prima dei
30 anni. Il soggetto chiede l'intervento e il consiglio dei medici, ma non è mai
stata trovata alcuna causa organica e, nel caso in cui essa sia stata trovata, le
lamentele fisiche o la menomazione lavorativa e sociale sono sproporzionate. I
sintomi devono essere riferiti ad almeno quattro localizzazioni:
 Due  sintomi  gastrointestinali  (nausea,  difficoltà  digestive,  spasmi,
gonfiori);
 Un sintomo sessuale (dismenorrea, dolore durante il rapporto sessuale);
 Un  sintomo  pseudo-neurologico  (cefalea,  dolori  cervicali,  lombari,
addominali);
 I sintomi non sono prodotti intenzionalmente o simulati.
2.1 Correlati neurobiologici delle somatizzazioni
Spesso i disturbi somatici vengono considerati alla stregua di semplici fenomeni
di attribuzione cognitiva, in realtà fattori biologici sottostanti giocano un ruolo
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fondamentale nello sviluppo e nel mantenimento della sintomatologia somatica
(Rief & Barsky, 2005).
2.1.1 Attivazione fisiologica
Uno dei fattori alla base dell'insorgenza dei sintomi somatoformi sembra essere
l'aumento di attivazione fisiologica dell'organismo. Infatti l'aumento dell'arousal
fisiologico aumenta a sua volta la probabilità di  percezione e di  attribuzione
errata di segnali corporei (Rief & Barsky, 2005). A supporto di questa teoria, in
uno studio di Rief e Auer (2001) venne valutata la reattività psicofisiologica di
pazienti con sintomi somatoformi multipli in condizioni di stress mentale e di
rilassamento. Come stressor mentale venne usato lo "span of apprehension test".
Dai risultati emerse come in soggetti sani, il passaggio da attività di attenzione a
periodi  di  riposo  fosse  associato  ad  una  sostanziale  diminuzione  nell'attività
della frequenza cardiaca; questa riduzione dell'attività fisiologica dopo le attività
mentalmente stressanti non venne invece riscontrata nel gruppo di pazienti con
disturbo da somatizzazione.
2.1.2 Il sistema endocrino
Il sistema endocrino, in particolare l'asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA), viene
attivato in situazioni di stress e sembra influenzare la percezione del dolore. Sia
lo stress  che  la  percezione del  dolore sono fattori  rilevanti  quando trattiamo
disturbi somatoformi (Rief & Barsky, 2005).
Gli studi sulla correlazione tra attivazione dell'asse HPA, concentrazioni di
cortisolo e sintomi somatici riportano risultati incongruenti tra loro (Heim et al.,
2000;  Rief  &  Auer,  2000),  quindi  per  adesso  possiamo  concludere  che
sicuramente l'attività dell'asse HPA gioca un ruolo nell'insorgenza del disturbo
da somatizzazione, però questo potrebbe essere aspecifico e multi-direzionale
(Rief & Barsky, 2005).
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2.1.3 Meccanismi cerebrali
Nella  ricerca  sul  dolore,  è  largamente  accettata  l'ipotesi  dell'esistenza  di  un
circuito del dolore che coinvolge varie strutture tra cui l'amigdala, l'ipotalamo, le
cortecce  prefrontale,  cingolata  e  somatosensoriale,  il  talamo,  il  tronco
dell'encefalo e il midollo spinale (Jones et al., 2003). 
Secondo Rief e Barsky (2005) è possibile che alcune di queste strutture siano
coinvolte nella percezione dei sintomi somatoformi oltre che nella percezione
del dolore.
In uno studio di Atmaca e colleghi (2011) è stato rilevato che soggetti con
disturbo da somatizzazione, valutati con i criteri del DSM-III-R, presentavano
una  riduzione  significativa  del  volume  medio  dell'amigdala.  L'amigdala  è
implicata nella regolazione delle emozioni: è infatti coinvolta nella percezione
emotiva  e  nella  determinazione  di  comportamenti  emotivi  e  sociali.  Questa
scoperta  spiega  in  parte  le  difficoltà  nella  regolazione  emotiva  tipiche  nei
soggetti  con  disturbo  somatoforme,  ed  in  particolare  con  disturbo  da
somatizzazione (Atmaca et al, 2011). Riduzioni del volume dell'amigdala sono
state  inoltre  riscontrate  anche  in  altre  condizioni,  in  particolare  in  alcune
sindromi  da  dolore  cronico  come  la  fibromialgia  e  la  sindrome  da  intestino
irritabile  (Burgmer  et  al.,  2009;  Labus  et  al.,  2014),  un  punto  questo  che
sembrerebbe accomunare queste sindromi con la somatizzazione.
2.2 Dolore e somatizzazioni
2.2.1 Dolore indotto sperimentalmente in soggetti che somatizzano
Come abbiamo già sottolineato, le caratteristiche principali della somatizzazione
sono  la  presenza  di  numerosi sintomi  fisici  auto-riferiti,  una  eccessiva
preoccupazione per questi sintomi, e la continua ricerca di cure. 
Alcuni studi, tra cui quello di Dworkin e collaboratori (1994) ipotizzano che
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questo profilo possa essere dovuto ad un abbassamento della soglia percettiva
alla  stimolazione  corporea,  all'amplificazione  oppure  ad  una  interpretazione
errata di quei sintomi, o ancora a un disturbo psichiatrico sottostante. 
Ursin e  Eriksen (2001) ipotizzarono che nei  pazienti  con sintomi somatici
l'arousal sostenuto facilitasse lo sviluppo di sensibilizzazione nei loro circuiti
neurali.
In un altro studio di Arnold e colleghi (2008) è stata valutata la percezione del
dolore  in  un  campione di  30  soggetti  con Disturbo da  Dolore  Somatoforme
(DS), secondo la classificazione ICD-10, a confronto con tre diversi gruppi: 30
soggetti  con  Fibromialgia  (FM),  secondo  i  criteri  dell'  American  College  of
Rheumatology (ACR), 30 con Back Pain (BP), secondo la classificazione ICD-
10,  e  30  soggetti  sani.  Dai  risultati  emerse  come  i  soggetti  DS fossero  più
sensibili  alla  stimolazione  dolorifica  pressoria,  esercitata  tramite  l'uso
dell'algometro, rispetto ai soggetti sani e a quelli con dolore lombare, mentre
non si riscontrarono differenze significative con i soggetti affetti da FM. 
A questo proposito gli autori suggeriscono che la presenza di tender points
non è un segno  indicativo specifico della FM (Arnold et al., 2008).
Un altro lavoro da evidenziare è quello di Wilson e colleghi (1994) in cui
venne indagata la relazione tra sintomi somatici e psicologici e dolore riferito, in
un  campione  di  soggetti  affetti  da  Disturbo  da  Dolore  Temporomandibolare
(TMD).  L'esame clinico  prevedeva  la  palpazione  dei  muscoli  del  viso  e  del
collo,  così  come  dei  siti  intraorali.  I  costrutti  di  somatizzazione,  ansia  e
depressione  vennero  valutati  tramite  il  questionario  SCL-90-R.  Dai  risultati
ottenuti emerse che elevati livelli di somatizzazione e intensità del dolore erano
buoni predittori di una diffusione del dolore alla palpazione muscolare. Inoltre la
diffusione  del  dolore  risultò  maggiormente  correlata  al  numero  di  sintomi
somatici riportati, piuttosto che al livello di sintomi cognitivi e affettivi relativi
al distress psicologico riscontrati nei soggetti (Wilson et al., 1994).
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Un ulteriore studio su soggetti con Disturbo da Dolore Temporomandibolare
(TMD) è quello di Sherman e colleghi (2004). I soggetti con TMD hanno una
maggiore percezione del dolore sperimentale rispetto ai controlli senza dolore,
quindi  una  soglia  al  dolore  più  bassa,  e  presentano  tratti  psicologici  che
includono somatizzazione e depressione. In questo studio Sherman e colleghi
(2004) hanno indagato il ruolo di depressione e somatizzazione, indagate con i
Research Diagnostic Criteria for TMD, nella percezione del dolore sperimentale
in  un  campione  di  donne  con  TMD.  I  soggetti  sono  stati  sottoposti  a  tre
condizioni  sperimentali:  palpazione  a  quantità  fissa  di  pressione,  soglia  del
dolore pressoria e un test per il dolore ischemico. Dai risultati emerse che la
somatizzazione  e  la  depressione  correlavano  con  diverse  misure  di  dolore
sperimentale, in particolare sembrerebbe che la somatizzazione correlasse con
variabili relative all'attenzione e alla percezione sensoriale del dolore.
Un altra ricerca da evidenziare è quella di Ćelić e colleghi (2011), che  hanno
indagato  l'influenza  di  variabili  psicologiche  come  la  depressione  e  la
somatizzazione sull'entità del dolore nei pazienti con TMD acuti e cronici con
una o più diagnosi di TMD (disturbi muscolari, MD; spostamenti del disco, DD;
e artralgia, artrite, artrosi, AAA). Centocinquantaquattro pazienti (37 maschi e
117  femminile;  con  età  media  39.0±14,5  anni)  sono  stati  selezionati  con  i
Research  Diagnostic  Criteria for Temporomandibular  Disorders
(RDC/Protocollo TMD). La maggior parte dei pazienti presentava una diagnosi
di TMD acuto (81,8%), mentre i restanti pazienti (18,2%) cronico. Il 62% dei
pazienti ha avuto una sola diagnosi di TMD, il 31% dei pazienti ha avuto due
diagnosi, mentre il 7% dei pazienti ha avuto tre diagnosi secondo il protocollo
RDC/TMD.
Le  dimensioni  di  depressione  e  somatizzazione  vennero  indagate  con  le
rispettive scale del questionario SCL-90. Dai risultati emerse che i soggetti con
TMD cronico e quelli con diagnosi multiple presentavano un maggior livello di
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depressione e somatizzazione rispetto ai soggetti con dolore acuto o una sola
diagnosi.
Un studio recente è quello di Egloff e colleghi (2014) in cui è stata indagata la
sensibilità  al  dolore  pressorio,  attraverso  due  diversi  metodi  algometrici.  Un
campione di soggetti con Disturbo da Dolore Somatoforme, valutato tramite i
criteri  dell'ICD-10, è  stato confrontato con un gruppo di  soggetti  con dolore
nocicettivo,  indagato  attraverso  tecniche  diagnostiche  (raggi-x,  risonanza
magnetica)  e  standard clinici.  Nei  due  gruppi  risultarono rispettivamente più
donne  affette  da  disturbo  da  dolore  somatoforme  e  un  numero  maggiore  di
uomini con dolore nocicettivo, i punteggi sono stati corretti per sesso ed età.
Dai  risultati  emerse  che  nei  soggetti  con  disturbo  da  dolore  somatofome  i
punteggi alla soglia del dolore erano più bassi rispetto ai controlli,  i  soggetti
sperimentali  dunque  presentavano  maggiore  sensibilità  alla  stimolazione
dolorosa rispetto ai soggetti con dolore nocicettivo.
In conclusione, la maggior parte degli studi che indagano le caratteristiche
della  percezione  del  dolore  sperimentale  nelle  somatizzazioni,  si  trovano
d'accordo nel riferire un abbassamento della soglia e della tolleranza al dolore
sperimentale  nei  soggetti  che  somatizzano,  che  risultano  essere  quindi
maggiormente sensibili allo stimolo doloroso. Questa potrebbe essere allora una
delle cause all'origine del fatto che il dolore ricorrente è il sintomo somatico più
comunemente riportato dai pazienti affetti da questa condizione.
2.2.2 Dolore cronico e somatizzazioni
Il dolore cronico spesso comporta un'eziologia multifattoriale, questo significa
che  sono  molti  i  fattori  che  intervengono  nella  sua  insorgenza.  Il  modello
biopsicosociale  (Fig.  2.2)  è  stato  ampiamente  utilizzato  per  riflettere  la
complessità  dei  fattori  che  possono  essere  associati  con  condizioni  mediche
croniche. 
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Qui  la  condizione  di  dolore  cronico  è  vista  all'interno di  un  contesto  che
comprende una complessa interazione di fattori biologici, psicologici e sociali,
che  influenzano  l'elaborazione  degli  input  nocicettivi  per  generare  una
percezione globale del dolore. 
In particolare, i fattori di rischio per l'insorgenza del dolore cronico possono
essere così riassunti:
 Genere e sesso: le donne sono colpite più frequentemente da sindromi da
dolore  cronico  rispetto  agli  uomini  (Marchand,  2008).  La  ragione  di
questa  predisposizione  è  probabilmente  multifattoriale,  secondo
Wiesenfeld-Hallin  (2005)  un  ruolo  importante  è  svolto  dal
condizionamento  sociale  e  dai  fattori  psicosociali,  da  meccanismi
biologici e dagli ormoni sessuali, che influenzano la sensibilità dolorifica,
la  soglia  al  dolore  e  la  tolleranza  al  dolore  nelle  donne.  Sempre
Wiesenfeld-Hallin (2005) sostiene come nei roditori, le femmine risultano
più sensibili allo stimolo nocivo rispetto ai maschi, e mostrano livelli più
bassi di analgesia indotta dallo stress.
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Fig. 2.2: Rappresentazione schematica del Modello Biopsicosociale del 
dolore cronico. (Licciardone et al.,2012)
 Età:  anche  se  sappiamo  che  un  aumento  della  prevalenza  del  dolore
cronico tra gli individui più anziani è in parte a causa della progressiva
degenerazione  muscoloscheletrica  che  accompagna  l'invecchiamento,  il
declino  dell'efficacia  dei  sistemi  endogeni  di  controllo  del  dolore  può
contribuire  alla  elevata  prevalenza  di  dolore  negli  anziani  (Marchand,
2008).
 Modulazione  endogena  del  dolore:  l'efficienza  del  sistema  inibitorio
endogeno, che può essere misurata con il paradigma DNIC, ha dimostrato
di  essere  un  buon  predittore  per  lo  sviluppo  del  dolore  cronico.  Una
maggiore efficacia del controllo inibitorio è stata correlata con la presenza
di meno dolore clinico (Marchand, 2008).
 Predisposizione  genetica:  stanno  aumentando  le  evidenze  riguardo una
possibile  predisposizione  di  tipo  genetico  nell'insorgenza  del  dolore
cronico (Marchand,2008). 
 Fattori ambientali: stress esterni, esperienze passate di dolore, esperienze
di  abuso,  sembrano  essere  buoni  predittori  per  l'insorgenza  del  dolore
cronico (Marchand, 2008). Secondo Ray (2002) ad essere maggiormente
influenzata dalle esperienze sarebbe la dimensione affettiva del  dolore,
rispetto  alla  dimensione  sensoriale-discriminativa.  Eventi  di  vita,  stati
emozionali, la memoria di eventi modificano maggiormente questo tipo di
componente associata al dolore.
 Fattori  psicologici:  fattori  come  ansia,  depressione,  e  tendenza  alla
catastrofizzazione  sono  predittivi  di  dolore  cronico.  Questi  fattori  non
sono solo in grado di prevedere le reazioni ad una esperienza di dolore o
la  capacità  per  far  fronte  al  dolore,  ma  possono  anche  modificare
l'evoluzione della sintomatologia del dolore cronico (Marchand, 2008).
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A questo proposito, nello studio di Licciardone e colleghi (2012) è risultato
che la presenza di depressione e somatizzazione è implicata nel passaggio da
una condizione di lombalgia acuta ad una cronica.
Facendo riferimento al DSM-IV, Dersh e colleghi (2002) sostengono che la
più comune diagnosi di disturbo psichiatrico che ricevono i pazienti con dolore
cronico  è  quella  di  Disturbo  da  Dolore,  altre  diagnosi  quali  il  disturbo  da
Somatizzazione,  Ipocondria  o  Disturbo  da  Conversione  sono  molto  meno
frequenti. In un altra revisione, Fishbain (1998) sostiene come la frequenza del
disturbo da  somatizzazione  in  pazienti  con dolore  cronico  vada  dal  3,9% al
16,2%. Una gamma di percentuale più elevata rispetto che nella popolazione
generale.
Sempre Fishbain (1999) assume che ci sia un sottoinsieme di pazienti  con
dolore  cronico  che  dimostrano  una  costante  tendenza  a  sperimentare  e
comunicare stress emotivo unito a sintomi somatici, parliamo quindi in questi
casi  di  somatizzazione.  Il  costrutto  di  somatizzazione  ha  ricevuto  grande
attenzione in ambito psicologico, medico, e più specificamente, nella letteratura
riguardante  il  dolore  cronico  (Dersh  et  al.,  2002).  Main  e  colleghi  (1992)
utilizzano il termine "distress somatico" per portare l'attenzione sul fatto che la
somatizzazione può rappresentare un mezzo alternativo di comunicazione dello
stress emozionale. Inoltre è stato trovato come la somatizzazione sia associata a
un aumento del rischio di sviluppare dolore cronico, ad un maggiore utilizzo di
risorse mediche in pazienti con dolore acuto (Dworkin, 1995; Dworkin et al.,
1994), e a risultati al trattamento meno efficaci in pazienti con dolore cronico
(Dionne et al.,  1997).  Oltre questo,  sembra che esista poi un sottoinsieme di
questa popolazione in cui si  possono osservare meccanismi di amplificazione
somatica (Blumer & Heilbronn, 1982).
Basandosi su varie evidenze, Sullivan e Katon (1993) conclusero che: 
 la somatizzazione è molto comune;
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 spesso coesiste con una patologia medica;
 esiste  uno  spettro  di  gravità  che  va  da  acuto  a  cronico  per  la
somatizzazione;
 molte somatizzazioni sono passeggere e trattabili.
Kremer  e  Hampton  Atkinson  (1981)  riportano  come  soggetti  con  dolore
cronico a cui è stato somministrato il McGill Pain Questionnaire  ottennevano
punteggi più elevati nella dimensione affettiva del dolore quando presentavano
alti  livelli  di ansia, depressione e somatizzazione. Questo risultato suggerisce
come i  punteggi  in  questa  dimensione  possano dimostrarsi  utili  nell'indagare
l'influenza di fattori  affettivi nei pazienti dolorosi,  evidenziandone una buona
validità di costrutto (Kremer & Hampton Atkinson, 1981). 
Nella loro revisione, Sullivan e Katon (1993) sostengono che  i pazienti con
dolore  cronico  non  oncologico  tendono  a  manifestare  molteplici  disturbi
somatici. La letteratura (Kroenke & Mangelsdorff, 1989) riporta che i sontomi
somatici rappresentano dal 30% al 40% delle visite mediche ambulatoriali, con
solo una piccola parte di questi avente eziologia organica individuabile.
Riguardo  la  relazione  tra  dolore  cronico,  somatizzazione  e  guadagno
secondario,  Barsky  (1983)  ha  definito  quest'ultimo  come  "quell'insieme  di
vantaggi  interpersonali,  legittimi  o  accettabili,  che  si  ottengono  quando  si
presentano i sintomi di una malattia fisica ." Fishbain e colleghi (1995) hanno
indagato la relazione tra dolore cronico e guadagno secondario, dagli studi a cui
hanno fatto riferimento è emerso come la presenza di un guadagno secondario
determinasse  delle  modificazioni  nel  comportamento  di  soggetti  con  dolore
cronico.  Il  guadagno  secondario  potrebbe  essere  inoltre  collegato  alla
somatizzazione, allo stesso modo in cui risulta collegato col dolore. Ad esempio
Ford (1992)  ha elencato diversi  fattori  che potrebbero essere  alla  base  dello
sviluppo della somatizzazione, tra cui include anche i benefici dovuti all'essere
malati, e in particolare il guadagno secondario. Questa ipotesi viene condivisa
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anche da Mechanic (1986) che sostiene come l'espressione dei sintomi somatici
possa rappresentare un tentativo da parte del paziente di raggiungere determinati
obiettivi, come ottenere attenzione, benefici finanziari e supporto sociale.
In uno studio di Cassisi e colleghi (1993) a 250 pazienti con dolore cronico è
stato  somministrato  il  questionario  SCL-90.  Tutti  i  pazienti  ottennero  alti
punteggi alla scala di somatizzazione, tuttavia i soggetti che presentarono livelli
maggiormente  elevati  in  questa  dimensione  erano  quelli  cui  sarebbe  stato
elargito  un  indennizzo  da  parte  dell'assicurazione  lavorativa.  Classificando
l'indennizzo  come  una  forma  di  guadagno  secondario,  questo  studio  sembra
quindi  sostenere  una  relazione  tra  guadagno  secondario,  somatizzazione,  e
dolore cronico (Fishbain, 1998).
Concludendo,  possiamo  assumere  che  in  generale  in  pazienti  con  dolore
cronico  spesso  ritroviamo aspetti  in  comune con le  somatizzazioni,  come la
presenza  di  sintomi  somatici  persistenti  e  significativi,  di  meccanismi  di
amplificazione, di richieste a volte eccessive di cure mediche e la presenza di
alterazioni strutturali in alcune regioni in comune. Entrambi questi disturbi, poi,
hanno maggior prevalenza nella popolazione femminile. 
Si  deve  sottolineare  però  come  non  sempre,  e  non  in  tutte  le  condizioni
caratterizzate da dolore cronico, si presentino le analogie sopra elencate. 
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3. Disturbo da Sintomi Somatici (DSS)
3.1 Evoluzione del concetto di Somatizzazione
Attualmente, seguendo i criteri del DSM-5, possiamo fare diagnosi di Disturbo
da  Sintomi  Somatici  quando  sono  presenti  sintomi  somatici  persistenti  e
clinicamente  significativi   che  sono  accompagnati  da  pensieri,  sentimenti,  e
comportamenti  relativi  alla salute  eccessivi  e  sproporzionati  in  relazione alla
gravità dei sintomi (APA, 2013).
Facendo  un  breve  escursus  temporale  possiamo  considerare  l'Isteria  come
precursore dei Disturbi da Sintomi Somatici. Sia l'isteria che l'ipocondria sono
sindromi riconosciute fin da tempi antichi. Entrambe hanno avuto definizioni
sommarie, caratterizzate per lo più da molteplici sintomi fisici e psicologici, in
assenza di specifici correlati organici. Con le aumentate conoscenze in anatomia,
nel XVIII secolo l'isteria venne definita come una malattia dell'utero, mentre
l'ipocondria come un disturbo della parte superiore dell'addome, e in particolare
dello stomaco (Noyes et al., 2008).
Solo con l'avvento della psicoanalisi e gli studi di Freud e Breuer sull'isteria
(1956), iniziò a farsi strada l'idea che lo stress mentale potesse essere convertito
in disfunzioni a livello fisico. Come diretta conseguenza di questa teorizzazione
si propose che tali disturbi neurologici funzionali venissero raccolti sotto alla
definizione di "sintomi da conversione".
La reazione di conversione, caratterizzata da sintomi neurologici funzionali,
venne inclusa già nella prima edizione del DSM (APA, 1952), e nella seconda
edizione  venne  aggiunta  la  Nevrosi  Isterica,  una  reazione  acuta  allo  stress
caratterizzata dalla perdita involontaria di alcune funzioni (Noyes et al. 2008).
Tuttavia si inizia a parlare di Disturbo da Somatizzazione solo dal DSM-III.
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3.1.1 DSM-III
Il DSM-III per primo aggiunse nella classificazione una forma cronica di Isteria:
il Disturbo da Somatizzazione (APA, 1980). Come spiegano Noyes e colleghi
(2008), in questa edizione del manuale vennero introdotti dei criteri specifici e
fu  creato  il  nuovo  gruppo  dei  Disturbi  Somatoformi,  le  cui  caratteristiche
essenziali  erano la presenza di  sintomi somatici  suggerenti  la  presenza di  un
disturbo  fisico,  in  assenza  di  danni  organici  e  in  presenza  di  fattori  di  tipo
psicologico. 
I criteri adottati per la somatizzazione facevano riferimento alla descrizione di
Briquet  dell'isteria (1951): una sindrome polisintomatica che si  presentava in
donne di giovane età ed era caratterizzata da difficoltà di salute croniche e una
complicata storia medica, presentata in modo drammatico. Altri disturbi inclusi
nella  classificazione  erano  l'Ipocondria,  i  cui  criteri  vennero  ricavati  dalla
descrizione  di  Gillespie  (1928),  il  Disturbo  di  Conversione  e  il  Disturbo  da
Dolore Psicogeno.
3.1.2 DSM-IV
Con la pubblicazione della quarta versione del manuale diagnostico il gruppo
dei  Disturbi  Somatoformi  fu  soggetto  a  diverse  modifiche.  Per  prima  cosa
vennero aggiunte nuove sindromi: il Disturbo Somatoforme Indifferenziato, il
Disturbo da Dismorfismo Corporeo (già presente nel DSM-III-R) e il Disturbo
Somatoforme non altrimenti specificato (Noyes et al., 2008).
Inoltre,  data  la  difficoltà  di  applicazione  dei  criteri  per  il  Disturbo  da
Somatizzazione contenuti nel DSM-III, la nuova edizione propose una serie di
criteri semplificati, che prevedevano la presenza di una combinazione di dolore,
sintomi gastrointestinali (nausea, difficoltà digestive, spasmi, gonfiori), sessuali
(dismenorrea, dolore durante il rapporto sessuale) e pseudoneurologici (cefalea,
dolori  cervicali,  lombari, addominali).  Alla  base  di  questi  sintomi  non  si
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dovevano riscontrare cause fisiche,  e qualora fossero state presenti  dovevano
risultare  insufficienti  a  giustificare  le  lamentele  fisiche,  fondamento  delle
continue richieste di intervento medico da parte del soggetto. 
Altre modifiche riguardarono la definizione del Disturbo da Conversione, e
l'aggiunta di sottocategorie nel Disturbo da Dolore (Noyes et al., 2008).
Nell’ICD10  invece  questo  gruppo  di  disturbi  si  differenzia  dal  DSM-IV
perché  include  una  categora  diagnostica  chiamata  Disturbo  Somatoforme
Autonomico, per la preponderanza di sintomi vegetativi in assenza di lesione
che possano giustificarli. Inoltre i criteri sono meno restrittivi con sintomi che
devono essere presenti da almeno 2 anni.
Critiche alla classificazione del DSM-IV
Molti autori e studiosi però non si sono ritenuti soddisfatti con la classificazione
proposta prima nel DSM-III e poi nel DSM-IV per i Disturbi Somatoformi, e dal
dibattito su questo argomento sono emerse una serie di critiche e problematiche. 
Per  prima  cosa  il  termine  "somatoforme"  in  sé  risulta  essere  di  difficile
comprensione. E' un neologismo di derivazione greca e latina, che però non si
traduce bene attraverso le varie  lingue,  e molto spesso viene confuso con la
definizione "disturbo da somatizzazione" (Dimsdale et al., 2013).
Un  secondo  punto  da  tenere  in  considerazione  è  che  questo  tipo  di
classificazione  sembra  promuovere  un  dualismo  mente-corpo.  I  disturbi
somatoformi hanno una premessa centrale che li caratterizza, ovvero la presenza
di "sintomi fisici  clinicamente inspiegabili",  questo può portare a definire un
disturbo come psichiartico basandosi unicamente sul fatto che questo non sia
clinicamente  definibile  (Dimsdale  et  al.,  2013).  Inoltre  con  questo  tipo  di
diagnosi i pazienti si sentono svalutati, alla stregua di "malati immaginari", dato
che i  loro sintomi vengono considerati  inautentici,  mentre  per  loro sono una
realtà fisica e opprimente. Come si può ben immaginare questa è una base assai
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povera  per  instaurare  un'alleanza  terapeutica  positiva  medico-paziente,  in
particolare se trattiamo con soggetti che soffrono di disturbi somatici dolorosi
(Stone et al., 2002). 
Anche la suddivisione in molteplici sottocategorie è stata fortemente criticata
dato  il  considerevole  livello  di  sovrapposizione  tra  loro,  che  risulta  essere
disorganico  e  clinicamente  fuorviante.  Per  questo  la  categoria  dei  disturbi
somatoformi  viene  definita  carente  dal  punto di  vista  della  validità  statistica
(Creed & Barsky, 2004).
Concludendo,  la  principale  e  più  grave  coseguenza  dei  problemi  appena
delineati  è che difficilmente i disturbi somatoformi vengono diagnosticati  dai
clinici (Dimsdale et al., 2013). 
3.1.3 La riconcettualizzazione dei disturbi somatoformi
Bass and Murphy (1995) proposero di considerare il disturbo somatoforme come
un disturbo di personalità in quanto è espressione di: 
a) uno sviluppo precoce 
b) trascorsi di difficoltà interpersonali 
c) difficoltà con le figure di attaccamento 
d) elevata incidenza di disturbi di personalità (DSM-IV). 
Stuart e Noyses (1999) invece, hanno introdotto il modello interpersonale per la
somatizzazione  caratterizzato  da  attaccamento  insicuro  con  la  tendenza  a
costruire un comportamento alla ricerca di cura (care-seeking behaviour) e con
l’attitudine a  plasmare  le  persone e  nel  focalizzare  l’attenzione sugli  stimoli
somatici.  Il fattore scatenante per questi autori sembra essere lo sperimentare
precocemente  una malattia su di se o su un familiare.
Pennebaker  e  Watson  (1991)  ipotizzano  che  il  fattore  predisponente  alla
somatizzazione sia avere una predisposizione psicologica al distress somatico.
Gli  studi  sul  substrato ipocondriaco hanno messo in  evidenza un importante
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collegamento  tra  somatizzazione  e  nevroticismo,  o  alla  tendenza  ad  avere
un’affettività negativa come risposte abnormi allo stress. Tale concetto è stato
successivamente ripreso da Dersh,  Polatin e Gatchel  (2002) e definito con il
termine di modello della diatesi stress. A questa prospettiva Kirmayer e Taillefer
(1997) aggiungono altri fattori quali lo stato attentivo, gli stili  di coping e la
reattività autonomica. 
Il disturbo da somatizzazione è stato considerato come uno stile di personalità
anche da altri studiosi. Cloninger (1997) tendeva ad avvicinare questo stile di
comportamento al disturbo Borderline di personalità caratterizzato da alta harm
avoidance e novelty seeking, mentre per McHugh e Slavney (1998) l’obiettivo di
questi soggetti è di persuadere gli altri che sono malati, per questi autori il ruolo
di malato sembra essere il nucleo centrale del disturbo e propongono una nuova
classificazione per il  disturbo da somatizzazione inserendolo in un cluster  di
comportamento maladattivo come l’ abuso di sostanze e i disturbi alimentari.
Mayou  e  collaboratori  (2005)  proposero  per  il  DSM-5  l’abolizione  della
categoria diagnostica dei Disturbi Somatoformi con la ridistribuzione di alcune
diagnosi  del  DSM-IV  in  altri  gruppi  diagnostici.  Proposero  di  rinominare
l’Ipocondria “ Health Anxiety disorder”, di inserire il Disturbo da Dismorfismo
Corporeo nei disturbi d’ansia, definire il Disturbo da Somatizzazione come una
combinazione di un disturbo di personalità (asse II), umore e d’ansia (asse I),
portare i sintomi somatici del Disturbo Algico in asse III e infine i mantenere
separati il Disturbo Dissociativo e quello di Conversione. 
E' con queste premesse che si è iniziato a lavorare alla stesura della quinta
edizione  del  manuale  diagnostico  e  statistico  dei  disturbi  mentali,  in  cui
troviamo notevoli differenze rispetto alle precedenti edizioni.
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3.1.4 DSM-5
A causa dei  molti  problemi elencati,  il  DSM-5 (APA, 2013) riconcettualizza
questi disturbi e propone la nuova categoria denomintata: Disturbo da Sintomi
Somatici (DSS). Come accennato all'inizio del capitolo, la diagnosi di DSS è
posta quando  nel  soggetto  si  riscontrano  disturbi  somatici  persistenti  e
clinicamente significativi accompagnati da eccessivi e sproporzionati pensieri,
sentimenti, e comportamenti relativi alla salute (Dimsdale et al., 2013). 
Vengono inclusi in questa categoria diagnostica i disturbi che secondo Freud e
la teoria psicoanalitica prevedono un il guadagno primario (paranosico), questo
consiste nell’abbassamento di tensione indotta dal sintomo, attraverso la scarica
parziale dell’energia psichica repressa. La fuga nella malattia ha quindi lo scopo
di evitare conflitti più penosi al soggetto. Il  guadagno secondario (epinosico),
consiste nell’uso della malattia come mezzo di manipolazione e di guadagno
nelle relazioni interpersonali; va distinto dal precedente perché l’evento compare
successivamente,  e  l’appagamento,  anziché  libidico,  è  di  tipo  narcisistico  o
connesso all’autoconservazione. 
La principale diagnosi della categoria diagnostica del DSS, include i soggetti
con particolare comportamento e disagio in risposta a tali sintomi. A differenza
del passato non è la presenza dei sintomi somatici ad identificare il  disturbo
quanto il modo in cui gli individui li presentano e li interpretano. Include quindi
anche  la  componente  affettiva,  cognitiva  e  comportamentale  tra  i  criteri
diagnostici.
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In Fig 3.1 sono descritti i criteri diagnostici per il DSS secondo il DSM-5, essi
sono:
A) Uno o più sintomi somatici che procurano disagio e/o risultano distruttivi
della vita quotidiana;
B) Esagerato interesse o preoccupazione per i  sintomi e le malattie,  come
evidenziano almeno 1 dei seguenti:
 alto livello di ansia relativa alla salute ed ai sintomi;
 pensieri sproporzionati e persistenti circa la gravità dei propri sintomi;
 tempo  ed  energie  eccessivi  dedicati  ai  sintomi  o  a  preoccupazioni
riguardanti la salute;
C) Sebbene  qualcuno  dei  sintomi  potrebbe  non  essere  presente
continuamente, lo stato sintomatico è cronico (da almeno 6 mesi). 
Dato che la gravità dei sintomi e l'entità della risposta del singolo a questi
sono distribuite  su di  un continuum, la  nuova edizione si  propone inoltre di
classificare il DSS come lieve, moderato o grave.
In  riferimento  alla  critica  per  cui  nel  DSM-IV si  trovava  un  esubero  di
sottocategorie, con il DSM-5 ora le cinque sottocategorie precedenti (disturbo da
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Fig. 3.1: tabella contente i criteri diagnostici per il DSS nella versione inglese 
del DSM-5.
somatizzazione, ipocondria, disturbo somatoforme indifferenziato e disturbo da
dolore)  vengono  ora  ridotte  a  due  soltanto:  Disturbo  da  Sintomi  Somatici  e
Disturbo d'Ansia per la malattia (IAD). I confini tra questi  due disturbi sono
molto più definiti e come risultato essi risultano più facilmente comprensibili
(Dimsdale et al., 2013). Per chiarire meglio le relazioni tra i disturbi rimandiamo
alla Fig. 3.2.
Un  recente  studio  di  Voigt  e  colleghi  (2013)  si  prefiggeva  di  valutare  la
validità  predittiva  e  l'utilità  clinica  della  diagnosi  di  disturbo  di  DSS  in  un
campione di pazienti ad un follow-up di 12 mesi dall'ammissione al trattamento
ospedaliero  (terapia  cognitivo-comportamentale).  Il  campione  (n=  456)  era
composto da soggetti maggiorenni con disturbo d'ansia, depressione e/o disturbo
somatoforme valutati  all'ammisione con la "Structured Clinical  Interview for
DSM-IV Axis I" e usando i criteri A, B, C per la diagnosi di DSS del DSM-5; la
gravità dei sintomi somatici, ansiosi e depressivi venne valutata con il Patients
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Fig. 3.2: Rapporto tra DSS e IAD con i disturbi precedenti del DSM-IV. (Dimsdale et 
al., 2013)
Health  Questionnaire-15  (PHQ).  La  valutazione  venne  riproposta  a  12  mesi
dalla  dimissione  ospedaliera.  La  diagnosi  di  DSS  risultò  significativamente
predittiva non solo per l'intervallo di trattamento ma anche per un intervallo di
12 mesi.  Anche se sia la diagnosi  di  disturbo somatoforme del DSM-IV che
quella  di  DSS  del  DSM-5  mostravano  una  associazione  significativa  con  il
funzionamento  fisico  dei  pazienti  al  follow-up,  solo  la  diagnosi  di  DSS era
significativamente associata con il funzionamento mentale al follow-up.
Altre  ricerche  hanno  concluso  che  la  nuova  classificazione  mostra  buona
validità nell'identificazione di soggetti  con disabilità e necessità di intervento
medico (Rief et al., 2011). Risultati positivi sono stati ottenuti anche per quanto
riguarda l'affidabilità della diagnosi di DSS (Kramer et al., 2012).
Tuttavia,  nonstante  la  validità  di  queste  ricerche,  è  necessario  sottolineare
come questi siano studi preliminari e che quindi per confermare le qualità di
questa  classificazione  sarà  necessaria  l'ulteriore  applicazione  dei  criteri
diagnostici del DSM-5 in ricerche future.
3.2 Epidemiologia
Informazioni  riguardanti  l'epidemiologia  del  DSS,  come strettamente definito
dal DSM-5, sono difficili da reperire, visto che il termine generale comprende
un  insieme  eterogeneo  di  disturbi.  Le  indicazioni  degli  studi  epidemiologici
effettuati ad oggi, pertanto, fanno per lo più riferimento ai singoli disturbi, così
come erano classificati nel DSM-IV.
I disturbi somatoformi rappresentano una delle forme più comuni di disagio
nella medicina generale (20%) (Barsky et al., 2005). Un altro studio su soggetti
ospedalizzati  ha riportato  un tasso  di  prevalenza  di  disturbi  somatoformi del
16,1%,  in  aumento  al  21,9%  quando  sono  stati  inclusi  i  disturbi  con
compromissione lieve (De Waal et al., 2004). 
38
La malattia  di  solito  inizia  prima  dei  30  anni  e  si  presenta  con  un  tasso
maggiormente  elevato  nelle  donne  rispetto  che  negli  uomini  (Kallivayalil  &
Punnoose,  2010).  Barsky e  colleghi  (2001)  riportano un tasso più elevato di
frequenza  di  sintomi  somatici  nelle  donne  rispetto  che  negli  uomini,  in
particolare, nelle donne sembra che il disturbo da somatizzazione si presenti 10
volte di più che negli uomini (Smith et al., 1985; Swartz et al., 1986; Swartz et
al.,  1991).  La  principale  eccezione  in  questa  differenza  di  genere  riguarda
l'ipocondria, questo costrutto infatti si distribuisce equamente in uomini e donne
(Kroenke  &  Spitzer,  1998),  questo  suggerisce  come  la  presenza  di  elevato
distress somatico nelle donne non si accompagni da un maggior livello di paura
della malattia e ansia per la salute (Barsky et al, 2001).
3.3 L'Amplificazione dei Sintomi Somatici
Il  termine  "amplificazione  somatosensoriale"  fa  riferimento  alla  tendenza  a
esperire le sensazioni somatiche come intense, nocive e disturbanti (Barsky et
al., 1988). 
Secondo Barsky perché ci sia amplificazione sono necessarie tre condizioni: 
 la presenza di ipervigilanza, o un elevato focus attentivo sulle sensazioni
corporee,
 la tendenza a selezionare e a concentrarsi su specifiche sensazioni deboli e
poco frequenti,
 la  disposizione a  reagire alle sensazioni somatiche a livello affettivo e
cognitivo in modo da intensificarle e renderle maggiormente allarmanti,
minacciose e inquietanti.
Rief  &  Barskey  (2005),  facendo  riferimento  al  modello  di  Pennebaker  e
collaboratori (1982), in cui la percezione di un sintomo fisico è dipendente dalla
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intensità  del  segnale  interocettivo  diviso  dalla  intensità  della  stimolazione
esterna  (distrazione),  prospettano  un  modello  del  filtro come  substrato  dei
sintomi somatoformi.  Secondo questi  autori  non tutti  i  segnali  sensoriali  che
giungono  a  livello  cerebrale  sono  coscienti  ma  nei  disturbi  somatoformi  le
sensazioni  fisiche  sono  percepite  maggiormente  ed  interferiscono  sia  con  la
pianificazione del comportamento che con le intenzioni. In questi soggetti vi è
una amplificazione delle sensazioni dovuta ad una riduzione delle capacità di
filtro, o a fattori che agiscono sulla forza del segnale. L’amplificazione somatica
si riscontra o quando si percepisce un sintomo non sotteso da un meccanismo
fisiologico  o quando il  sintomo percepito è  di  intensità  eccessiva  rispetto  al
danno. 
L'amplificazione può presentarsi sia come un  tratto  stabile nella personalità
dell'individuo, che come uno stato passeggero. Come tratto, questo meccanismo
può essere stato appreso durante l'infanzia attraverso l'educazione o esperienze
precoci, oppure ancora può essere un elemento costitutivo del soggetto. Come
stato  passeggero  intendiamo  il  grado  in  cui  un  individuo  amplifica  una
particolare  sensazione,  e  la  sua  insorgenza  può  venire  influenzata  dalle
circostanze, dall'umore del soggetto e dal suo livello di attivazione al momento
(Barsky et al., 1988).
Il costrutto dell'amplificazione somatosensoriale è uno strumento utile nella
valutazione  della  somatizzazione  e  nella  concettualizzazione  della  patologia
psicosomatica. Essa può avere un ruolo in una varietà di condizioni mediche
caratterizzate da sintomi somatici sproporzionati rispetto alla patologia organo
che il soggetto presenta (Nakao & Barsky, 2007), come nel caso dei DSS. 
Infine, l'amplificazione potrebbe essere importante nello spiegare una parte
della  variabilità  nei  sintomi  riportati  da  individui  diversi  affetti  dalla  stessa
patologia  organica,  e  potrebbe  inoltre  rappresentare  uno  dei  meccanismi
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patogenetici alla base di disturbi come la fibromialgia e la sindrome da intestino
irriabile (Barsky et al., 1988).
3.4 Abnormal Illness Behaviour
Il  concetto  di  Abnormal Illness Behaviour (AIB),  ovvero di  "comportamento
abnorme di malattia", venne introdotto per la prima volta nel 1969 (Pilowsky,
1986) come tentativo per chiarire la confusione su alcuni termini quali "Isteria"
e "Ipocondria".
Pilowsky  (1986)  descrive  l'AIB  come  "la  persistenza  di  un  modo
inappropriato o disadattivo di percepire, valutare o agire in relazione al proprio
stato di salute, nonostante il fatto che un medico (o altro personale specializzato)
abbia offerto un'accurata e ragionevolmente lucida spiegazione della natura della
malattia e l'appropriato trattamento da seguire (se necessario), con l'opportunità
per  la  discussione,  negoziazione  e  chiarimenti  basati  su  una  valutazione
adeguata di tutti i fattori biologici, psicologici , sociali e culturali implicati."
Questi soggetti quindi, spronati dalla paura di avere un disturbo grave o dai
possibili vantaggi collegati al ruolo di malato, esprimono una preoccupazione
eccessiva per i sintomi somatici che riportano, non si sentono rinfrancati dalle
rassicurazioni  mediche,  e  sono alla  continua ricerca di  un trattamento che li
faccia stare meglio. 
Per quanto riguarda la correlazione tra disturbi somatoformi e comportamento
abnorme di malattia, uno studio di Kroenke e colleghi (1994) riporta alti livelli
di correlazione tra sintomi somatici funzionali e livelli di ansia e depressione,
valutati in riferimento ai criteri del DSM-III-R. 
Un lavoro da evidenziare è quello di Scicchitano e colleghi (1996), in cui
vennero confrontati un gruppo di soggetti con somatizzazioni e un gruppo di
soggetti  senza  somatizzazione,  entrambi  i  gruppi  vennero  valutati  attraverso
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l'Illness Behaviour Questionnaire  (IBQ) e il  Health Questionnaire-30 (GHQ).
Dai  risultati  emerse  come  gli  uomini  che  presentavano  somatizzazioni
ottenevano  punteggi  più  elevati  nelle  dimensioni  di  convinzione  di  malattia
dell'IBQ, maggiori disordini affettivi, e difficoltà nell'ammettere di avere altre
difficoltà  nella  vita  oltre  a  quelle  relative  alla  salute.  Non  furono  invece
riscontrate differenze significative tra le donne dei  due gruppi.  Scicchitano e
colleghi (1996) coclusero che mentre gli uomini con somatizzazioni potevano
essere  differenziati  da  quelli  senza  somatizzazioni  in  termini  di  illness
behaviour, lo stesso non avveniva per le donne.
In un altro studio (Yingqiu et al., 2001) venne esaminato il comportamento di
malattia in un campione di soggetti tramite l'Illness Behaviour Questionnaire
(IBQ). I soggetti, attraverso l'uso del General Health Questionnaire-30 (GHQ),
vennero  suddivisi  in  base  alla  presenza  o  meno  di  distress  psicologico  e  di
sintomi somatici funzionali, il gruppo di controllo era costituito da pazienti con
disturbi psichiatrici, diagnosticati con il DSM-IV. Dai risultati emerse come i
soggetti con distress presentavano più disturbi fisici e punteggi più alti all'IBQ
rispetto  a  quelli  senza  distress.  Inoltre  il  profilo  dei  soggetti  con  distress
psicologico risultava identico a quello di soggetti con diagnosi di ipocondria o
depressione maggiore. Il comportamento di malattia dei pazienti senza distress
psicologico era invece indistinguibile da quello dei pazienti i cui sintomi fisici
erano attribuiti a malattie organiche. Il numero di donne nel gruppo con disturbi
organici risultò significativamente basso (p<.01), ma al confronto con gli altri
gruppi,  con  sintomi  funzionali  e  psichiatrici,  la  differenza  non  risultò
statisticamente significativa (Yingqiu et al., 2001).  
Questi risultati sembrano dunque supportare l'ipotesi che i  sintomi somatici
funzionali  possono  essere  associati  con  ipocondria  e  depressione  maggiore,
patologie che possono contribuire allo sviluppo di AIB.
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Parte II.
Sezione Sperimentale
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1. Metodologia
1.1 Obiettivo
L'obiettivo di questo studio è quello di indagare la relazione tra percezione del
dolore clinico e di uno stimolo doloroso indotto sperimentalmente e la presenza
di  somatizzazione,  comportamento  abnorme  di  malattia  e  amplificazione
somatica in soggetti con dolore cronico.
Disegno dello studio
Questo è uno studio in cui sono stati arruolati in maniera consecutiva i soggetti
con  dolore  cronico  afferiti  presso  l’ambulatorio  di  psicosomatica
dell’associazione  Aplysia  onlus.  I  soggetti  sono  stati  indagati  mediante  una
misurazione psicofisica per la valutazione di una stimolazione dolorosa ed una
valutazione della percezione del dolore clinico. Nella stessa sessione sono state
indagate le variabili psicopatologiche. 
Tutti  i  soggetti  inseriti  nello  studio  hanno  fornito  il  proprio  consenso
informato ad essere valutati mediante test autovalutativi e tecniche psicofisiche,
e al trattamento dei propri dati sensibili.
1.2 Campione
Il campione in esame è composto da 98 soggetti, di cui 67 femmine e 31 maschi.
L'età dei soggetti è compresa tra i 17 e i 90 anni con una media di 55 anni. Il
campione presenta un livello di scolarizzazione medio di 9 anni. 
Tutti  i  soggetti  del  campione sono affetti  da  dolore cronico,  di  cui  9  con
"Failed Back Surgery Syndrome" (FBSS), 22 con "Low Back Pain" (LB), 1 con
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"Phantom Pain" (PP), 1 con "Ischemic Pain" (IP), 3 con "Post Herpetic Pain"
(PHP), 2 con "Arthritis" (ARTH), 12 con "Headache Pain" (HP), 1 con "Facial
Pain" (FP), 26 con "Fibromyalgia" (FM) e 21 con altre sindromi dolorose.
1.3 Strumenti
1.3.1 Scheda clinico anamnestica o Case-Report Form (CRF)
Il Case-Report Form è una scheda di valutazione suddivisa in diverse parti:
 nella prima parte vengono raccolti i dati anamnestici del soggetto (nome,
cognome, sesso, età, nazionalità, stato civile, scolarità, stato sociale);
 nella  seconda si  passa a  raccogliere  le  informazioni  relative al  dolore,
questa parte consiste di un'anamnesi patologica remota relativa al dolore
(si indagano altre sindromi associate al dolore), e un'anamnesi patologica
prossima  (tempo  di  insorgenza  del  dolore,  persistenza  del  dolore,
localizzazione, caratteristiche qualitative, andamento temporale);
 l'ultima parte è relativa alla valutazione psicofisica, qui vengono raccolti i
dati relativi alla soglia e tolleranza al dolore, i risultati del DNIC, l'indice
di massa corporea, la pressione, i tender points; oltre questi si indagano
anche la presenza di comorbidità al dolore, l'assunzione di farmaci, e se
sono state presenti reazioni avverse a farmaci.
1.3.2 Valutazione clinica del dolore
Per la valutazione clinica del dolore sono stati usati i seguenti strumenti:
VAS (Visual Analogue Scale)
Questa scala si presenta come una linea orizzontale o verticale di 10-cm alle cui
estremita  si  ritrovano  due  etichette  "assenza  di  dolore"  e  "massimo  dolore
immaginabile",  al  soggetto  è  richiesto  di  porre  il  dito  sulla  linea  nel  punto
45
corrispondente il livello di intensità di dolore da lui percepita al momento. La
distanza in centimetri dall’estremo inferiore della linea al segno del paziente è
usata  come un indice  numerico  dell’intensità  del  dolore.  (Gracely,  2005).  Il
punteggio  della  VAS viene  riportato  all'interno del  Questionario  Italiano  del
Dolore (QUID).
QUID (Questionario Italiano del Dolore, De Benedittis, 1987)
Costruito sulla basa del McGill Pain Questionnaire (MPQ) (Melzack, 1975) su
una popolazione italiana, il questionario italiano del dolore QUID è costituito da
una lista di 42 aggettivi suddivisi in 4 dimensioni e 16 sottoclassi. 
Le quattro dimensioni principali sono: 
1)  Sensoriale (S=  sensorial):  descrittori  che  fanno  riferimento  alle  qualità
sensoriali  del  dolore,  in termini  di  proprietà spaziali,  temporali,  termiche,
etc.; 
2)  Affettiva (A= affective):  descrittori  che fanno riferimento  alla componente
avversativa e alle emozioni che vengono associate all’esperienza di dolore; 
3)  Valutativa (E= evaluative): è un insieme di aggettivi, a carattere valutativo,
relativi  all'intensità  del  dolore  e  all'impressione  soggettiva  globale
dell’esperienza dolorosa; 
4)   Mista (M= mixed):  descrittori  che fanno riferimento a diversi  aspetti  del
dolore.
Le 16 sottoclassi sono contrassegnate dall’iniziale, in inglese, della classe di
appartenenza (S, A, E, M) e dal numero progressivo di sottoclasse. Ciascuna
sottoclasse è costituita da un numero variabile (da 2 a 5) di descrittori disposti in
ordine  crescente  di  intensità,  con  un  intervallo  statisticamente  significativo
(p<.005)  e  ai  quali  si  fa  corrispondere  un  punteggio  ordinale.  Il  PRIr  (Pain
Rating Index rank) si riferisce alla posizione ordinale che ciascuno dei predittori
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prescelti  dal  soggetto  occupa all’interno della  sottoclasse  di  appartenenza.  Il
PRIrc (Pain Rating Index rank coefficient) si riferisce al coefficiente ordinale (o
di rango) di utilizzazione dei singoli descrittori per ogni sottoclasse. Nel nostro
studio le dimensione del QUID saranno calcolate sulla base di questo punteggio
ordinale.  Il  NWC  (Number  of  Word  Chosen)  corrisponde  al  numero
complessivo di parole scelte dal soggetto per descrivere il dolore. Il PPI (Present
Pain Intensity) valuta il dolore su scala  Likert dove “0=Assente” e “5=Atroce
indica  l’intensità  del  dolore  presente  al  momento  della  compilazione  del
questionario e viene espressa dal punteggio corrispondente all’aggettivo scelto
dal soggetto su una scala a 5 punti (De Benedettis et al., 1988). 
1.3.3 Valutazione della psicopatologia
Per la valutazione delle variabili psicopaologiche sono stati utilizzati:
SSAS  (Somatosensory Amplification Scale, Barsky et al., 1990) 
L’obiettivo di questo strumento è quello di quantificare la tendenza del soggetto
all’amplificazione  somatosensoriale,  vale  a  dire  la  tendenza  a  esperire
sensazione somatiche intense, nocive e disturbanti (Barsky, 1990). 
È costituito da 10 affermazioni per ognuna delle quali è disposta una scala
Likert (0= “mai”, 1= ”un poco”, 2= ”moderatamente”, 3= ”quasi sempre”, 4=
“sempre”). Maggiore è il punteggio ottenuto (max 40) maggiore sarà la tendenza
all’amplificazione somatica. 
SCL-90 (Symptom Checklist-90, Derogatis, 1994)
Il test SCL-90 è un questionario di autosomministrazione composto da 90 item.
Il test è composto da 90 item relativi a disturbi esperiti nel corso dell’ultima
settimana; il soggetto fornisce una valutazione da 0 (per niente) a 4 (moltissimo)
su  Scala  Likert.  I  risultati  individuano  dieci  dimensioni  sintomatologiche  di
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diverso significato; per ognuna di esse il punteggio relativo è calcolato come
medie  delle  domande  con  risposta.  In  generale  si  considerano  di  interesse
punteggi medi uguali o maggiori a 1.00. È inoltre calcolato un indice globale
(GSI  Global  Score  Index)  come  punteggio  medio  di  tutte  le  domande  con
risposta del test; alcuni considerano infine il numero assoluto dei sintomi, e cioè
il numero degli item cui il soggetto abbia attribuito punteggio di 1 o più. Le
dieci dimensioni sintomatologiche sono le seguenti:
1) Somatizzazione:  riflette  disturbi  che  sorgono  dalla  percezione  di
disfunzioni corporee.
2) Ossessione-Compulsione:  pensieri,  impulsi  e  azioni  sperimentate  come
incoercibili e non volute dal soggetto.
3) Sensibilità  interpersonale:  sentimenti  di  inadeguatezza  e  inferiorità  nei
confronti di altre persone.
4) Depressione:  riassume un ampio spettro di sintomi concomitanti ad una
sindrome depressiva.
5) Ansia:  insieme  di  sintomi  e  comportamenti  correlati  ad  un’alta  ansia
manifesta.
6) Ostilità:  pensieri, sentimenti e azioni caratteristici di uno stato di rabbia.
irritabilità, risentimento.
7) Ansia fobica: persistente risposta di paura irrazionale e non proporzionata
nei  confronti  di  persone,  luoghi  ed  occasioni  specifici  che  conduce  a
comportamenti di evitamento/fuga.
8) Ideazione  paranoide:  disturbo  del  pensiero  caratterizzato  da  sospetto,
paura di perdita di autonomia misto ad ostilità ed idee di riferimento.
9) Psicoticismo:  pur  includendo  alcuni  sintomi  primari  della  schizofrenia
(allucinazioni,  estraneità  del  pensiero),  è  da  intendersi  come  una
dimensione  continua  dell’esperienza  umana  caratterizzata  da  ritiro,
isolamento e stile di vita schizoide.
48
10) Disturbi del sonno:  insonnia, sonno disturbato, risveglio precoce.
IBQ (Illness Behaviour Questionnaire, Pilowsky & Spence, 1982)
L’IBQ  è  un  questionario  di  autosomministrazione  che  viene  utilizzato  per
indagare il comportamento di malattia. Attraverso l’analisi fattoriale, sono state
identificate sette scale o fattori relativi al questionario: 
1. Ipocondria generale (IG): misura l’atteggiamento di paura nei confronti
della malattia, pur in presenza di una certa consapevolezza della dismisura
di tale preoccupazione;
2. Convinzione di malattia (CM): esprime la convinzione della presenza di
una malattia somatica e la riluttanza ad accettare qualsiasi rassicurazione
di tipo medico; 
3. Percezione psicologica vs somatica della malattia (PM): scala bipolare
che esprime la tendenza del soggetto a considerare il  problema in una
prospettiva psicologica piuttosto che somatica, più alto è il punteggio in
questa  scala  e  più  il  soggetto  è  propenso  a  considerare  l'origine  della
malattia come dovuta a fattori psicologici piuttosto che organici;
4. Inibizione affettiva (IA): definisce il livello di comunicazione dei propri
sentimenti (specialmente quelli negativi); 
5. Disforia (D): valuta la presenza di ansia, depressione, tensione; 
6. Negazione (N):  esprime la tendenza a negare gli  stress  della vita e ad
attribuire esclusivamente a malattie fisiche i propri disturbi; 
7. Irritabilità (I): punteggi elevati indicano un atteggiamento interpersonale
connotato dalla presenza di ostilità. 
1.3.4 Valutazione Psicofisica
CPT (Cold Pressure Test,  Wolf & Hardy, 1941) 
Il CPT e un test psicofisico per la misurazione della soglia del dolore e della
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tolleranza alla stimolazione dolorosa. Questo paradigma prevede l'utilizzo di un
contenitore contenente acqua a 0°C dove viene immersa la mano del soggetto.
Tenendo il  tempo con un cronometro, al  soggetto si  fa inserire la mano non
dominante in un primo contenitore con acqua a temperatura ambiente (37,5°) per
un periodo di due minuti, questa fase serve per standardizzare la temperatura di
partenza  della  mano.  Allo  scadere  del  tempo  si  fa  spostare  la  mano  nel
contenitore con acqua a 0° e si chiede di mantenerla in posizione fino a che il
soggetto  riesce  a  tollerare  la  stimolazione.  Il  soggetto  deve  concentrare
l'attenzione sulla mano in immersione e riferire il momento esatto in cui inizia a
percepire dolore, il  tempo intercorso dall’immersione della mano corrisponde
alla  soglia  del  dolore.  La  mano  viene  mantenuta  nel  ghiaccio  fino  a  che  il
soggetto non tollera più il dolore. In quel momento la mano può essere rimossa
spontaneamente. Il tempo intercorso tra l’immersione della mano nel ghiaccio
ed il momento in cui viene rimossa è definito tolleranza al dolore. Per motivi di
sicurezza  viene  fissato  un tempo limite  (2  minuti)  oltre  il  quale  non si  può
prolungare l'immersione della mano nell'acqua fredda. 
1.4 Analisi Statistiche
Tutte le analisi statistiche sono state eseguite con il software StatView 5.0. (SAS
Institute Inc).  Per le analisi descrittive sono state valutate le frequenze, i valori
medi e le deviazioni standard delle variabili e dimensioni indagate.
Per  valutare  la  distribuzione  campionaria  è  stata  applicata  l’analisi  test  di
Kolmogorov-Smirnov  normality  test  che  ha  evidenziato  una  distribuzione
gaussiana del campione.
Per confrontare i soggetti del campione in base al sesso, all'età e all'istruzione
nei punteggi delle dimensioni del dolore e di psicopatologia è stato usato il test
t-Student per campioni indipendenti. Per indagare i livelli di correlazione tra le
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variabili  è  stato  invece  usata  l'analisi  parametrica  utilizzando  il  valore  z  di
correlazione.
Per quanto riguarda il confronto dei soggetti in base ai punteggi ottenuti alla
SSAS e all'IBQ, è stato applicato il test t-Student per campioni indipendenti,
mentre le correzioni dei dati sono state effettuate mediante diversi strumenti: per
correggere i  dati  in base alla variabile del  sesso è stata usata la Regressione
Logistica,  mentre  per  le  correzioni  in  base  alla  variabile  dell'età  si  è  usata
l'analisi della Covarianza (ANCOVA). 
Nello studio, i livelli di significatività considerati nelle varie analisi statistiche
sono: *p< .05, **p< .01, ***p< .001, ****p< .0001.
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2. Risultati
2.1 Analisi Descrittive
In questa sezione riportiamo i dati relativi alla descrittiva generale del campione:
TABELLA 1: Descrittiva delle variabili socio-demografiche
Totale Campione
n. 98   xM (± SD)
n.                                       %
Sesso 
  M
  F
  Tot.
Età
  Tot.
Stato Civile
  Coniugato/a
  Divorziato/a
  Nubile/Celibe
  Vedovo/a
  Tot.
Stato Sociale
  Basso
  Medio
  Tot.
Istruzione
(0-22 anni)
  Tot.
31
67
98
97
66
  5
21
  5
97
13
56
69
97
 
  31,63
  68,37
100,00
  68,05
    5,15
  21,65
    5,15
100,00
  18,84
  81,16
100,00
55,05 (± 17,28)
  8,92 (± 4,38)
xM = media; SD= deviazione standard; M= maschi, F= femmine; Istruzione= min: 0 anni, max: 22 
anni.
La Tab.1  riporta  la  descrizione  delle  caratteristiche  socio-demografiche  del
campione.  Il  campione  totale  (N=  98)  presenta  un  rapporto  sbilanciato  tra
maschi (32%) e femmine (68%); l'età media è di circa 55 anni (xM= 55,05 ±
52
17,28), mentre il livello medio di istruzione è di circa 9 anni (xM= 8,92 ± 4,38).
Per quanto riguarda lo stato civile e sociale,  la  maggior parte dei  soggetti
risulta coniugato (68%), con uno stato socio-economico prevalentemente medio
(81%).
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TABELLA 2: Descrittiva delle variabili cliniche e sindromi dolorose
Totale Campione
n. 98   xM (± SD)
n.                                       %
Trattamento dolore
  Si
  No
  Tot.
Trattamento 
psichiatrico
  Si
  No
  Tot.
Diagnosi Dolore
  FBSS
  LB
  PP
  IP
  PHP
  ARTH
  HP
  FP
  FM
  ALTRO
  Tot.
Comorbidità 
dolore cronico
  Si
  No
  Tot.
Fibromialgia in C.
  Si
  No
  Tot.
Insorgenza dolore 
(mesi)
  Tot.
Tender points
  Tot.
38
12
50
  8
38
46
  9
22
  1
  1
  3
  2
12
  1
26
21
98
31
11
42
21
24
45
68
33
  76,00
  24,00
100,00
  17,39
  82,61
100,00
    9,19
  22,45
    1,02
    1,02
    3,06
    2,04
  12,24
    1,02
  26,53
  21,43
100,00
  73,81
  26,19
100,00
  
 46,70
  53,30
100,00
148,65 (± 157,37)
  10,42 (± 4,89)
xM= media; SD= deviazione standard; FBSS= Failed Back Surgery Syndrome, LB= Low Back pain,
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PP= Phantom Pain, IP= Ischemic pain, PHP= Post Herpetic Pain , ARTH= Arthritis, HP= Headache
Pain, FP= Facial Pain, FM= Fibromyalgia, ALTRO= altre patologie/ sindromi dolorose, Fibromialgia
in C.= fibromialgia in comorbidità.
In  Tabella  2  sono  descritte  le  variabili  cliniche  relative  al  dolore,  tra  cui
l'assunzione di trattamento (per dolore o psichiatrico), la diagnosi, la presenza di
comorbidità, la presenza di fibromialgia, il tempo di insorgenza del dolore e il
numero di tender points. 
Risultano  mancanti  i  dati  relativi  ad  alcuni  soggetti  per  quanto  riguarda
l'assunzione  del  trattamento,  la  presenza  di  comorbidita,  la  presenza  di
fibromialgia, il tempo di insorgenza del dolore e il numero di tender point. Dai
risultati  ottenuti il 76% dei soggetti assume trattamento per il  dolore, il 17%
assumono un trattamento di tipo psichiatrico, il 74% presentano comorbidità con
dolore  cronico,  il  47%  presenta  comorbidità  con  fibromialgia.  Il  tempo  di
insorgenza del dolore calcolato in mesi ha un valore xM= 148,65 (± 157,37),
mentre il numero medio di tender point riscontrati è xM= 10,42 (± 4,89).
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TABELLA 3: Descrittiva della valutazione delle dimensioni del dolore clinico e
delle variabili psicopatologiche
Totale Campione
n.98   xM (± SD)
n.                                       %
QUID
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione  
  Ossessioni-compulsioni 
  Sensitività interpersonale 
  Depressione
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
  Indice Sintomatologico Generale 
  Totale sintomi presenti 
  Indice di patologia 
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva 
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SSAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
96
96
96
96
98
98
98
98
98
98
98
98
98
70
56
66
98
98
98
98
98
98
98
71
68
67
    ,36 (± ,17)
    ,42 (± ,22)
    ,44 (± ,26)
  7,36 (± 2,08)
  1,26 (± ,74)
    ,90 (± ,69)
    ,54 (± ,58)
  1,05 (± ,74)
    ,83 (± ,65)
    ,54 (± ,59)
    ,36 (± ,55)
    ,54 (± ,55)
    ,38 (± ,43)
    ,75 (± ,49)
36,82 (± 18,57)
13,87 (± 22,85)
 
  2,97 (± 2,24)
  3,52 (± 1,66)
  1,87 (± ,93)
  2,31 (± 1,62)
  2,97 (± 1,71)
  3,47 (± 1,52)
  2,56 (± 1,76)
16,14 (± 7,42)
19,08 (± 17,98)
53,46 (± 35,06)
xM=  media;  SD=  deviazione  standard;  QUID=  Questionario  Italiano  del  Dolore;  PRIrcS=  rank
coefficient  dimensione  sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del
dolore,  PRIrcE= rank coefficient  dimensione valutativa  del  dolore;  VAS= Visual  Analogue Scale;
SCL-90=  Symptom  Checklist-90;  IBQ=  Illness  Behaviour  Questionnaire;  SSAS=  Somatosensory
Amplification Scale.
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La  Tab.  3  contiene  i  dati  relativi  ai  punteggi  ottenuti  dai  soggetti  nelle
valutazioni  eseguite:  QUID,  VAS,  SCL-90,  IBQ,  SSAS,  soglia  del  dolore  e
tolleranza al dolore, entrambe misurate con il CPT.
Alla VAS i soggetti mostrano un punteggio medio di xM= 7.36 (± 2,08); un
punteggio di xM= 19.08 (± 17,98) alla soglia del dolore e uno di xM= 53.46 (±
35,06) alla  tolleranza  allo  stimolo  doloroso.  Il  punteggio  medio  della  SSAS
corrisponde a xM= 16.14  (± 7,42). Nell'SCL-90 punteggi medi più elevati  si
hanno nelle  dimensioni relative alla somatizzazione (xM= 1,26  ± ,74) e  alla
depressione (xM= 1,05 ± ,74). Risultati più elevati nell'IBQ si hanno riguardo le
Convinzioni di Malattia (xM= 3,52 ± 1,66) e la Negazione (xM= 3,47 ± 1,52). 
2.2 Correlazioni
Riportiamo adesso  i  risultati  relativi  alle  differenze  emerse  quando  abbiamo
distinto il campione in base al genere. 
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TABELLA 4: Differenze tra i sessi, nel dolore e nella psicopatologia
Uomini (M)
n. 31
xM (± SD)
Donne (F)
n. 67
xM (± SD)
Student's t-test (M, F)
p Value
Età
Istruzione
Insorgenza dolore (mesi)
Tender points
QUID
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione  
  Ossessioni-compulsioni 
  Sensitività interpersonale 
  Depressione
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
  Indice Sintomatologico Generale 
  Totale sintomi presenti
  Indice di patologia
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva 
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SSAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
55,45 (± 17,61)
  9,12 (± 4,50)
97,00 (± 107,45)
  6,00 (± 4,69)
    ,33 (± ,15)
    ,41 (± ,21)
    ,46 (± ,26)
  7,39 (± 1,84)
    ,88 (± ,49)
    ,62 (± ,52)
    ,37 (± ,47)
    ,66 (± ,56)
    ,55 (± ,49)
    ,38 (± ,43)
    ,13 (± ,23)
    ,41 (± ,51)
    ,30 (± ,42)
    ,55 (± ,37)
28,05 (± 16,56)
10,67 (± 19,50)
  2,26 (± 2,37)
  3,13 (± 1,63)
  1,77 (± ,88)
  2,55 (± 1,61)
  1,94 (± 1,53)
  4,13 (± 1,06)
  2,00 (± 1,55)
10,80 (± 5,86)
25,33 (± 25,01)
70,48 (± 36,15)
  
  54,86 (± 17,26)
    8,82 (± 4,36)
176,82 (± 173,53)
  11,62 (± 4,29)
      ,38 (± ,18)
      ,43 (± ,23)
      ,43 (± ,26)
    7,35 (± 2,20)
    1,43 (± ,77)
    1,03 (± ,72)
      ,63 (± ,61)
    1,23 (± ,74)
      ,96 (± ,68)
      ,61 (± ,65)
      ,47 (± ,62)
      ,60 (± ,55)
      ,42 (± ,43)
      ,82 (± ,51)
  41,69 (± 18,01)
  15,48 (± 24,40)
    3,30 (± 2,11)
    3,70 (± 1,65)
    1,91 (± ,95)
    2,19 (± 1,63)
    3,45 (± 1,58)
    3,16 (± 1,61)
    2,37 (± 1,85)
  19,04 (± 6,54)
  15,68 (± 11,64)
  44,57 (± 31,33)
ns
ns
-2,05*
-3,02**
ns
ns
ns
ns
-3,64***
-2,83**
-2,10*
-3,86***
-3,01**
ns
-2,96**
ns
ns
-2,12*
-2,79**
ns
-2,18*
ns
ns
ns
-4,45****
 3,04**
ns
-5,26****
 2,17*
 3,05**
xM=  media;  SD=  deviazione  standard;  ns=  non  significativo;  *=  p,  *<.05,  **<.01,  ***<.001,
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****<.0001;  QUID=  Questionario  Italiano  del  Dolore;  PRIrcS=  rank  coefficient  dimensione
sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del  dolore,  PRIrcE=  rank
coefficient  dimensione  valutativa  del  dolore;  VAS=  Visual  Analogue  Scale;  SCL-90=  Symptom
Checklist-90; IBQ= Illness Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
Analizzando  la  Tab.  4  emergono  delle  differenze  significative  tra  uomini  e
donne per quanto riguarda alcune delle variabili indagate. In particolare si vede
come gli  uomini  presentino  un numero minore  di  tender  points  rispetto  alle
donne (p<.01), e un'insorgenza del dolore meno precoce (p<.05).
Non si riscontrano differenze statisticamente significative per quanto riguarda
le dimensioni del dolore clinico, mentre nel dolore sperimentale gli uomini del
campione  presentano  una  soglia  (p<.05)  e  una  tolleranza  (p<.01)  al  dolore
superiori rispetto alle donne.
Nella  valutazione  della  psicopatologia  le  donne  hanno  ottenuto  punteggi
superiori agli uomini nelle dimensioni dell'SCL-90 di somatizzazione (p<.001),
ossessioni compulsioni (p<.01), sensitività interpersonale (p<.05), depressione
(p<.001), ansia (p<.01), ansia fobica (p<.01), e un numero superiore di sintomi
totali (p<.05). Nell'IBQ le donne presentano punteggi superiori agli uomini per
quanto riguarda ipocondria generale (p<.05) e disforia (p<.0001), mentre hanno
ottenuto un punteggio inferiore agli uomini nella negazione (p<.01).
Anche nei punteggi alla SSAS si è riscontrata una differenza significativa in
base  al  sesso,  è  risultato  che  le  donne  mostrano  un'amplificazione  somatica
maggiore degli uomini (p<.0001).
I dati evidenziano come le donne presentino livelli più alti degli uomini di
somatizzazione e amplificazione somatica e punteggi più bassi  nella soglia e
nella tolleranza alla stimolazione nociva sperimentale.
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TABELLA 5: Correlazione tra età, dolore e psicopatologia
Età
Z-Value
Insorgenza dolore (mesi)
Tender points
QUID
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione  
  Ossessioni-compulsioni 
  Sensitività interpersonale 
  Depressione
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
  Indice Sintomatologico Generale 
  Totale sintomi presenti
  Indice di patologia 
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva 
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SSAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
 1,28
 1,05
   ,48
 1,33
 1,51
 
   ,52
 2,16*
 1,18
  -,44
 1,98*
   ,03
-1,62
 1,85
  -,20
 1,74
 2,04*
 1,58
-2,04*
 1,22
 1,32
-2,00*
 1,76
   ,51
 2,56**
-1,89
   ,71
   ,09
  
   ,71
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*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; QUID= Questionario Italiano del Dolore; PRIrcS= rank
coefficient  dimensione  sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del
dolore,  PRIrcE= rank coefficient  dimensione valutativa  del  dolore;  VAS= Visual  Analogue Scale;
SCL-90=  Symptom Checklist-90;  IBQ=  Illness  Behaviour  Questionnaire;  SSAS=  Somatosensory
Amplification Scale.
In Tab. 5 sono riportate le correlazioni tra età, dolore e psicopatologia. Dai dati
emerge  che  l'età  correla  positivamente  con  le  dimensioni  di  somatizzazione
(p<.05)  e  depressione  (p<.05)  dell'SCL-90,  e  di  negazione  (p<.01)  dell'IBQ;
mentre correla in modo negativo con la percezione psicologica/somatica della
malattia  (p<.05)  dell'IBQ.  Questo  significa  che  secondo  i  nostri  risultati
all'aumentare  dell'età  aumenteranno  il  livello  di  somatizzazione,  aumenta  la
depressione, e i livelli di negazione, e si riscontra una tendenza ad osservare un
maggior numero di sintomi psicopatologici, e nello specifico di somatizzazioni.
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TABELLA 6: Correlazioni tra grado di istruzione, dolore e psicopatologia
Istruzione
Z-Value
Insorgenza dolore (mesi)
Tender points
QUID
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione  
  Ossessioni-compulsioni 
  Sensitività interpersonale 
  Depressione
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
  Totale sintomi presenti 
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva 
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SSAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
-1,73
  -,21
  -,53
  -,32
   ,02
  -,27
-2,54*
  -,57
   ,18
-1,01
   ,05
   ,69
-1,60
 1,21
  -,35
  -,62
  -,87
  -,83
 3,07**
  -,79
   ,06
  -,96
 1,09
  -,33
  -,19
-1,02
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; QUID= Questionario Italiano del Dolore; PRIrcS= rank
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coefficient  dimensione  sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del
dolore,  PRIrcE= rank coefficient  dimensione valutativa  del  dolore;  VAS= Visual  Analogue Scale;
SCL-90=  Symptom Checklist-90;  IBQ=  Illness  Behaviour  Questionnaire;  SSAS=  Somatosensory
Amplification Scale.
In Tab. 6 sono riportate le correlazioni tra istruzione, dolore e psicopatologia.
Dai  dati  emerge  che  l'istruzione  non  correla  con  il  dolore  mentre  correla
negativamente con la dimensione di somatizzazione dell'SCL-90 (p<.05), e in
modo  positivo  con  quella  della  percezione  psicologica/somatica  di  malattia
dell'IBQ  (p<.01).  Quindi  soggetti  con  livelli  maggiori  di  istruzione
presenteranno  meno  somatizzazioni  e  più  elevati  livelli  di  percezione
psicologica piuttosoto che somatica della malattia.
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TABELLA 7: Correlazioni tra dimensioni del dolore clinico e psicopatologia
PRIrcS PRIrcA PRIrcE VAS
Z-Value Z-Value Z-Value Z-Value
QUID
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione
  Ossessioni-compulsioni
  Sensitività interpersonale 
  Depressione 
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva       
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SSAS
 4,88****
 6,44****
 2,36*
 4,00****
 1,16
   ,41
 1,43
 1,76
   ,12
 1,01
   ,71
   ,04
  
   ,93
 2,72**
-2,27*
-2,06*
 1,01
  ,79
  ,04
1,08
4,88****
6,44****
3,22**
3,80****
1,07
1,89
2,59**
3,10**
1,48
1,26
1,55
  ,93
 
1,47
2,72**
 -,88
  ,19
2,83**
  ,23
1,47
1,53
  6,44****
  6,44****
  2,13*
  1,88
    ,29
   -,54
    ,77
    ,61
 -1,07
    ,35
  -,20
  -,41
  -,75
 2,65**
  -,60
-1,03
   ,80
 1,20
  -,54
  -,65
 2,36*
 3,22**
 2,13*
 1,18
   ,62
 1,00
   ,76
 1,12
  -,18
   ,09
   ,59
   ,21
 1,16
 2,05*
-1,15
   ,63
   ,48
   ,20
  -,14
  -,09
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; QUID= Questionario Italiano del Dolore; PRIrcS=  rank
coefficient  dimensione  sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del
dolore, PRIrcE= rank coefficient dimensione cognitiva del dolore; VAS= Visual Analogue Scale; SCL-
90=  Symptom  Checklist-90;  IBQ=  Illness  Behaviour  Questionnaire;  SSAS=  Somatosensory
Amplification Scale.
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In  Tab.  7  sono  riportate  le  correlazioni  tra  dimesioni  del  dolore  clinico  e
psicopatologia.  I  risultati  mostrano  correlazioni  positive  significative  tra  la
somatizzazione  dell'SCL-90  e  la  dimensione  sensoriale  (p<.0001)  e  affettiva
(p<.0001) del QUID. La dimensione sensoriale correla positivamente anche con
la convinzione di malattia dell'IBQ (p<.01), mentre presenta una correlazione
negativa  con  la  percezione  psicologica/somatica  di  malattia  (p<.05)  e  con
l'inibizione affettiva (p<.05) dell'IBQ. La dimensione affettiva del QUID correla
positivamente  con  ansia  (p<.01)  e  depressione  (p<.01)  dell'SCL-90,  e  con
convinzione  di  malattia  (p<.01)  e  disforia  (p<.01)  dell'IBQ.  La  dimensione
valutativa del QUID mostra una correlazione positiva solo con la convinzione di
malattia dell'IBQ (p<.01). La VAS, per quanto riguarda la psicopatologia correla
in positivo soltanto con la convinzione di malattia dell'IBQ (p<.05). Sempre la
VAS mostra correlazioni positive con tutte le dimensioni del QUID: sensoriale
(p<.05), affettiva (p<.01) e valutativa (p<.05). 
Nessuna  correlazione  statisticamente  significativa  è  stata  trovata  tra  le
dimensioni del dolore clinico e i punteggi ottenuti alla SSAS, sembra quindi che
l'amplificazione somatica non influenzi (o viceversa) la percezione del dolore
clinico.
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TABELLA 8: Correlazioni tra variabili psicofisiche relative ad uno stimolo
doloroso freddo indotto sperimentalmente e psicopatologia
SOGLIA
(secondi)
TOLLERANZA
(secondi)
Z-Value Z-Value
SCL-90
  Somatizzazione
  Ossessioni-compulsioni
  Sensitività interpersonale 
  Depressione 
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione  psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva       
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SSAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
-1,61
-3,46***
-2,83**
-2,92**
-2,00*
-1,67
-1,98*
-2,51*
-1,62
-1,54
  -,22
   ,17
   ,48
-1,75
 1,14
-1,32
-2,26*
 5,00****
 5,00****
-2,10*
-2,34*
-2,58*
-2,71**
-1,67
-1,21
-1,28
-2,05*
  -,76
  -,94
   ,03
-1,25
  -,36
-1,77
-2,84
  -,88
-2,24*
 5,00****
 5,00****
*=  p,  *<.05,  **<.01,  ***<.001,  ****<.0001;  SCL-90=  Symptom  Checklist-90;  IBQ=  Illness
Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
In Tab. 8 sono riportati i punteggi di correlazione tra le misurazioni psicofisiche
della  sensazione  dolorosa,  soglia  al  dolore  e  tolleranza,  e  la  psicopatologia.
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Entrambe  le  misure  correlano  con  diverse  dimensioni  psicopatologiche.  La
soglia  correla  in  modo negativo con le dimensioni di  ossessioni-compulsioni
(p<.001), sensitività interpersonale (p<.01), depressione (p<.01), ansia (p<.05),
ansia  fobica  (p<.05),  ideazione  paranoide  (p<.05)  dell'SCL-90,  e,  sempre  in
modo  negativo,  con  il  punteggio  alla  SSAS  (p<.05),  questo  significa  che
all'aumentare  dei  punteggi  nella  psicopatologia  la  soglia  si  abbassa,  quindi
soggetti  con  alti  punteggi  in  queste  dimensioni  presenteranno  una  maggiore
sensibilità  al  dolore.  La  tolleranza  invece  correla  negativamente  con
somatizzazione  (p<.05),  ossessioni-compulsioni  (p<.05),  sensitività
interpersonale  (p<.05),  depressione  (p<.01),  ideazione  paranoide  (p<.05)
dell'SCL-90 e con il punteggio alla SSAS (p<.05), anche in questo caso ad un
aumento  dei  punteggi  nella  psicopatologia  corrisponderà  quindi  un
abbassamento della tolleranza al dolore. 
A differenza del  dolore clinico la scala  di  amplificazione somatica correla
negativamente con il dolore indotto sperimentalmente. 
Né  la  soglia,  né  la  tolleranza  presentano  correlazioni  significative  con  le
dimensioni dell'IBQ. Le due misure tra loro mostrano una correlazione positiva
significativa (p<.0001).
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TABELLA 9: Correlazioni tra dimensioni del comportamento abnorme di
malattia (IBQ) e dimensioni psicopatologiche del questionario SCL-90
Ipocondr
ia
generale
IBQ
Convinzioni
di malattia
IBQ
Percezione
psicologica/so
matica della
malattia
IBQ
Inibizione
affettiva
IBQ
Disforia
IBQ
Negazione
IBQ
Irritabilità
IBQ
Z-Value Z-Value Z-Value Z-Value Z-Value Z-Value Z-Value
SCL-90
  Somatizzazione
  Oss-comp.
  Sens. Interpers. 
  Depressione 
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Id. paranoide 
  Psicoticismo 
4,17****
5,97****
7,01****
6,43****
6,32****
4,37****
4,65****
6,79****
6,53****
5,32****
3,74***
2,76**
3,77***
3,93****
1,25
2,54*
2,92**
2,88**
-1,42
  -,08
   ,61
   ,94
 1,10
 1,33
 1,03
   ,98
   ,75
 
  ,39
2,17*
2,48*
1,46
1,03
1,82
  ,59
1,45
2,80**
5,22****
5,69****
4,74****
7,41****
6,60****
4,77****
4,06****
4,12****
4,58****
-1,60
-2,92**
-3,42***
-2,61**
-2,01*
-1,03
-1,80
-2,61**
-1,88
3,16**
4,77****
4,99****
5,42****
5,39****
7,59****
3,05**
4,91****
3,85***
*=  p,  *<.05,  **<.01,  ***<.001,  ****<.0001;  SCL-90=  Symptom  Checklist-90;  IBQ=  Illness
Behaviour Questionnaire.
Sono stati  riscontrati  alti  livelli  di  correlazioni  positive tra le dimensioni del
comportamento  abnorme  da  malato  ottenute  con  l'IBQ  e  le  dimensioni
psicopatologiche dell'SCL-90 (Tab. 9),  questo significa che all'aumentare  dei
punteggi  nel  comportamento  abnorme  aumenteranno  anche  quelli  di
psicopatologia, e viceversa. L'ipocondria generale e la disforia (IBQ) presentano
correlazioni significative con tutte le dimensioni SCL (p<.0001), le dimensioni
IBQ che mostrano minori livelli di correlazione sono l'inibizione affettiva, che
correla significativamente solo con ossessioni-compulsioni (p<.05), sensitività
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interpersonale (p<.05) e psicoticismo (p<.01), e la negazione, che correla con
ossessioni-compulsioni (p<.01), sensitività interpersonale (p<.001), depressione
(p<.01), ansia (p<.05) e ideazione paranoide (p<.01).
L'unica dimensione del comportamento abnorme da malato che non correla
significativamente con la psicopatologia è la percezione psicologica/somatica di
malattia.
TABELLA 10: Correlazioni tra amplificazione (SSAS) e le altre dimensioni
psicopatologiche indagate
SSAS
SCL-90
  Somatizzazione
  Ossessioni-compulsioni
  Sensitività interpersonale 
  Depressione 
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Percezione  psico/som. di malattia
  Inibizione affettiva       
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
 5,44****
 6,31****
 4,45****
 5,43****
 5,16****
 4,26****
 4,40****
 4,29****
 3,69***
 3,37***
 2,78**
   ,09
   ,84
 4,10****
-1,63
 3,27**
*=  p,  *<.05,  **<.01,  ***<.001,  ****<.0001;  SCL-90=  Symptom  Checklist-90;  IBQ=  Illness
Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
Sono  stati  riscontrati  alti  livelli  di  correlazione  positiva  tra  l'amplificazione
(SSAS) e le altre dimensioni psicopatologiche (Tab. 10). I punteggi alla SSAS
correlano  in  modo  significativo  con  tutte  le  dimensioni  psicopatologiche
dell'SCL-90, mentre per l'IBQ correlano significativamente solo con ipocondria
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generale  (p<.001),  convinzione  di  malattia  (p<.01),  disforia  (p<.0001)  e
irritabilità (p<.01). 
Dalle analisi effettuate non sono state riscontrate correlazioni significative tra
le dimensioni del dolore clinico (QUID) e le variabili psicofisiche del dolore
indotto sperimentalmente, soglia e tolleranza al dolore.
2.3 Correzione dei dati
Riportiamo a seguito il confronto tra i soggetti del campione in base al livello di
amplificazione somatosensoriale valutato con la SSAS e alla presenza o meno di
comportamento  abnorme  di  malattia  (illness  behaviour)  nelle  dimensioni  di
dolore e psicopatologia.  I  punteggi sono stati  corretti  per  sesso e  per  età,  le
correzioni per l'istruzione non sono state effettuate perché questa variabile non
risulta correlare significativamente con le dimensioni del dolore (vedi Tab. 6). 
Le  correzioni  per  sesso  ed  età  sono  state  effettuate  solo per  i  valori  di
correlazione con il dolore risultati statisticamente significativi. 
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TABELLA 11: Confronto delle dimensioni di dolore e psicopatologia nei
soggetti distinti in base al punteggio medio della SSAS: alti e bassi amplificatori
n xM 16<xM≥16 Età Sesso (F/M)
Tot 
SSA
S<16
Tot 
SSA
S≥16
xM<16 xM≥16 Student's t-test F-Value x2
QUID 
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione  
  Ossessioni-compulsioni 
  Sensitività interpersonale 
  Depressione
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
  Totale sintomi presenti
IBQ
  Ipocondria generale 
  Convinzioni di malattia 
  Perc. psico/som. malattia
  Inibizione affettiva 
  Disforia 
  Negazione 
  Irritabilità 
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
36
36
36
36
36
36
36
36
36
36
36
36
36
25
36
36
36
36
36
36
36
33
32
35
35
35
35
35
35
35
35
35
35
35
35
35
27
35
35
35
35
35
35
35
33
33
   ,39
   ,45
   ,54 
 7,44
1,02
  ,57
  ,37
  ,81
  ,62
  ,32
  ,19
  ,38
  ,26
27,40
  2,44
  3,44
  1,94
  2,06
  2,44
  3,77
  1,94
24,24
62,00
   ,40
   ,47
   ,48
 7,51
 1,62
 1,31
   ,74
 1,43
 1,13
   ,73
   ,59
   ,79
   ,57
44,33
  3,69
  4,09
  1,97
  2,66
  3,69
  3,43
  2,80
14,58
46,09
   ,15
   ,32
-1,16
   ,14
 3,54***
 5,54****
 2,86**
 3,98***
 3,51***
 3,26**
 3,34**
 3,20**
 3,16**
 3,68***
 
2,40*
 1,81
   ,12
 1,52
 3,35**
-1,03
 2,26*
-2,23*
-1,84
  ,82
5,94*
1,90
5,15*
  ,90
1,42
  ,63
  ,90
  ,77
3,35
0,00
 
 ,18
  ,01
  ,49
  6,20*
  6,60*
  9,45**
  5,66*
  6,81**
  9,77**
  7,56**
  9,21**
10,55**
  7,69**
10,45**
 
 6,67**
11,40***
  7,84**
  
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; n= numero soggetti; xM= punteggio medio; 16<xM≥16=
gruppi distinti in base la valore medio della SSAS in base alla media: bassi (<16) ed alti (≥16)
amplificatori; QUID=  Questionario  Italiano  del  Dolore;  PRIrcS=  rank  coefficient  dimensione
sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del  dolore,  PRIrcE=  rank
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coefficient  dimensione  valutativa  del  dolore;  VAS=  Visual  Analogue  Scale;  SCL-90=  Symptom
Checklist-90; IBQ= Illness Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
In Tab. 11 è riportato il confronto dei soggetti nelle varie dimensioni di dolore e
psicopatologia in base al punteggio ottenunto alla SSAS, abbiamo suddiviso i
soggetti  in due gruppi in base al punteggio medio: quelli  con punteggio <16
come  bassi  amplificatori,  mentre  quelli  con  punteggio  ≥16  come alti
amplificatori.  Dai  risultati  emerge  come  soggetti  con  alti  livelli  di
amplificazione (xM≥16) mostrano alti livelli in tutte le dimensioni dell'SCL-90,
come  anche  nelle  dimensioni  di  ipocondria  generale,  disforia  e  irritabilità
dell'IBQ. Mentre presentano bassi punteggi nella soglia al dolore. Dalle analisi
effettuate però si vede come questi punteggi nella SSAS (16<xM≥16 ) e queste
dimensioni variano in base al sesso e in alcuni casi all'età. 
In particolare sembrerebbe che l'essere donna determini un maggiore livello
di  amplificazione  somatosensoriale,  infatti  la  maggior  parte  dei  soggetti  alti
amplificatori erano di sesso femminile (65%). Inoltre, nel caso in cui soggetti
erano donne con elevata amplificazione, esse presentavano punteggi più elevati
nelle dimensioni della psicopatologia e una soglia più bassa alla stimolazione
nociva.  Quindi,  di  fatto,  le  correlazioni  tra  i  punteggi  alla  SSAS  e  alle
dimensioni  psicopatologiche  e  di  dolore,  pur  essendo  significative,  sono
influenzate dalla variabile sesso. 
La variabile dell'età sembra influenzare soltanto le relazioni tra punteggi alla
SSAS (16<xM≥16) e  le  dimensioni  di  ossessioni-compulsioni  e  depressione
dell'SCL-90, mentre negli altri casi non si riscontra una significatività.
Distinguendo il campione in alti e bassi amplificatori somatici continua a non
esservi relazione con la percezione del dolore clinico.  Mentre persiste con il
dolore  sperimentale  anche  se  sembra  fortemente  influenzato  dal  sesso  del
paziente (donne con alta amplificazione somatica e con bassa soglia del dolore).
La distinzione in gruppi in base ai valori medi della SSAS non conferma la
relazione tra amplificazione somatica e bassa tolleranza al dolore.
TABELLA 12: Confronto delle dimensioni di dolore e psicopatologia nei
soggetti distinti in base al punteggio medio dell'IBQ: basso e alto illness
behaviour
n xM yes/no Età Sesso (F/M)
yes no yes no Student's t-test F-Value x2
QUID 
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SCL-90
  Somatizzazione  
  Ossessioni-compulsioni 
  Sensitività interpersonale 
  Depressione
  Ansia 
  Collera e ostilità 
  Ansia fobica 
  Ideazione paranoide 
  Psicoticismo 
  Totale sintomi presenti 
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
24
24
24
24
24
24
24
24
24
24
24
24
24
24
20
20
72
72
72
72
74
74
74
74
74
74
74
74
74
74
48
47
   ,36
   ,45
   ,41
 7,42
  1,43
  1,20
    ,77
  1,41
  1,04
    ,75
    ,37
    ,77
    ,59 
45,62
15,15
50,65
   ,36
   ,41
   ,45
 7,35
  1,20
    ,80
    ,47
    ,93
    ,77
    ,47
    ,36
    ,46
    ,31
33,30
20,73
54,66
  -,19
   ,68
  -,58
   ,14
 1,34
 2,52*
 2,24*
 2,84**
 1,80
 2,04*
   ,15
 2,49*
 2,85**
 2,33*
-1,17
  -,43
  ,15
1,59
  ,71
1,56
  ,03
1,40
  ,21
1,00
  ,49
1,94
  ,37
  ,29
  ,28
3,22
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001;n= numero soggetti; xM= punteggio medio; yes/no= alto
o  basso  di  illness  behaviour;  QUID= Questionario  Italiano  del  Dolore;  PRIrcS=  rank coefficient
dimensione sensoriale del dolore, PRIrcA= rank coefficient dimensione affettiva del dolore, PRIrcE=
rank coefficient dimensione valutativa del dolore; VAS= Visual Analogue Scale; SCL-90= Symptom
Checklist-90; IBQ= Illness Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
In Tab. 12 è riportato il confronto tra soggetti con alto illness behaviour (yes) e
basso illness behaviour (no) rispetto le dimensioni di dolore e psicopatologia. E’
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stato  stabilito  in  maniera  arbitraria  che  i  soggetti  con  alto  illness  behaviour
presentavano in 5 su 7 scale  dell’IBQ punteggi maggiori  dei  valori  medi  di
ciascuna  dimensione  (per  la  dimensione  percezione  psichica  vs  somatica  i
punteggi erano inferiori al valore medio).  Dai risultati emerge come i soggetti
con alto illness behaviour presentino alte dimensioni di ossessioni-compulsioni
(p<.05), sensitività interpersonale (p<.05), depressione (p<.05), collera e ostilità
(p<.05),  ideazione  paranoide  (p<.05),  psicoticismo (p<.01)  e  con il  totale  di
sintomi  presenti  elevato  (p<.05).  Tali  correlazioni  non  risultano  tuttavia
influenzati da sesso ed età.
In maniera non attesa la presenza di alto illness behaviour non influisce sulla
percezione del dolore clinico e sperimentale. 
Abbiamo ulteriormente approfondito le analisi confrontando i soggetti in base
al punteggio nelle singole dimensioni del comportamento abnorme di malattia
(illness  behaviour),  indagate  dall'IBQ,  che  sono  risultate  statisticamente
correlate alle dimensioni del dolore.
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TABELLA 13: Confronto tra le dimensioni di dolore nei soggetti distinti in base
al punteggio nella dimensione di convinzione di malattia dell'IBQ
n xM 4<xM>4 Età Sesso (F/M)
Tot 
<4
Tot 
>4
xM<4 xM>4 Student's t-test F-Value x2
QUID 
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
44
44
44
44
28
27
52
52
52
52
40
40
    ,33
    ,37
    ,38
  7,02
20,43
55,59
    ,39
    ,47
    ,49
  7,65
18,15
52,02
1,96
2,32*
2,00*
1,49
 -,51
 -,41
,15
,05
1,36
1,85
  
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; n= numero soggetti; xM= punteggio medio; 4<xM>4=
alta/bassa convinzione di malattia; QUID= Questionario Italiano del Dolore; PRIrcS= rank coefficient
dimensione sensoriale del dolore, PRIrcA= rank coefficient dimensione affettiva del dolore, PRIrcE=
rank coefficient dimensione valutativa del dolore; VAS= Visual Analogue Scale; SCL-90= Symptom
Checklist-90; IBQ= Illness Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
Abbiamo  confrontato  i  soggetti  in  base  al  punteggio  medio  ottenuto  nella
dimensione di convinzione di malattia dell'IBQ (Tab. 13), abbiamo considerato i
soggetti  con punteggio medio >4 e cioè con  elevata convinzione di malattia,
mentre quelli con punteggio medio <4 con  bassa convinzione di malattia. Dai
risultati  si  vede  che  il  gruppo  con  alti  punteggi  di  convinzione  di  malattia
(xM>4) presentava alti punteggi nelle dimensioni affettiva (p<.05) e valutativa
(p<.05) del dolore clinico, indagate con il  QUID, non influenzate tuttavia da
sesso ed età.
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TABELLA 14: Confronto tra le dimensioni di dolore nei soggetti distinti in base
al punteggio nella dimensione di percezione psicologica/somatica di malattia
dell'IBQ
n xM 2<xM>2 Età Sesso (F/M)
Tot 
<2
Tot 
>2
xM<2 xM>2 Student's t-test F-Value x2
QUID 
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
37
37
37
37
25
25
59
59
59
59
43
42
  ,41
  ,45
  ,45
7,54
21,04
60,32
  ,33
  ,40
  ,44
7,25
17,95
49,38
2,39*
  ,98
  ,20
  ,65
  ,68
1,24
,08 ,71
  
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; n= numero soggetti; xM= punteggio medio; 2<xM>2=
alta/bassa  perc.  psico/som  di  malattia;  QUID=  Questionario  Italiano  del  Dolore;  PRIrcS=  rank
coefficient  dimensione  sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del
dolore,  PRIrcE= rank coefficient  dimensione valutativa  del  dolore;  VAS= Visual  Analogue Scale;
SCL-90=  Symptom Checklist-90;  IBQ=  Illness  Behaviour  Questionnaire;  SSAS=  Somatosensory
Amplification Scale.
Dal  confronto  dei  soggetti  in  base  ai  punteggi  medi  nella  dimensione  di
percezione psicologica/somatica di  malattia  dell'IBQ (Tab.  14),  emerge che i
soggetti  con  una  bassa  percezione  psicologica/somatica  di  malattia  (xM<2)
mostrano punteggi più elevati nella dimensione sensoriale del dolore (p<.05) del
QUID rispetto ai soggetti con un'alta percezione psicologica. Tali differenze non
sono influenzate da sesso ed età.
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TABELLA 15: Confronto tra le dimensioni di dolore nei soggetti distinti in base
al punteggio medio nella dimensione di disforia dell'IBQ
n xM 3<xM>3 Età Sesso  (F/M)
Tot<
3
Tot>
3
xM<3 xM>3 Student's t-test F-Value x2
QUID 
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
38
38
38
38
28
27
58
58
58
58
40
40
    ,35
    ,36
    ,44
  7,29
23,29
61,26
    ,37
    ,46
    ,44
  7,41
16,15
48,20
   ,50
 2,17*
   ,12
 
   ,28
-1,63
-1,51
3,41 13,88***
  
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; n= numero soggetti; xM= punteggio medio; 3<xM>3=
alta/bassa disforia;  QUID= Questionario Italiano del  Dolore;  PRIrcS= rank coefficient dimensione
sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del  dolore,  PRIrcE=  rank
coefficient  dimensione  valutativa  del  dolore;  VAS=  Visual  Analogue  Scale;  SCL-90=  Symptom
Checklist-90; IBQ= Illness Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
Nel confronto tra soggetti con alta disforia (xM>3) e le dimensioni del dolore
(Tab.  15)  si  è  evidenziato  che i  soggetti  con  alta  disforia  presentano  livelli
maggiori alla  dimensione affettiva del dolore (p<.05) del QUID. .La relazione
tra  alta  disforia  ed  alta  dimensione  affettiva  è  tuttavia  influenzata  dal  sesso
essendo maggiore nelle  donne (p<.001).  Quindi il  fatto  di  essere  donna e di
ottenere un alto punteggio di disforia influenzerà i punteggi nella dimensione
affettiva del dolore.
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TABELLA 16: Confronto tra le dimensioni di dolore nei soggetti distinti in base
al punteggio medio nella dimensione di negazione dell'IBQ
n xM 4<xM>4 Età Sesso (F/M)
Tot<
4
Tot 
>4
xM<4 xM>4 Student's t-test F-Value x2
QUID 
  PRIrcS
  PRIrcA
  PRIrcE
VAS
SOGLIA SEC.
TOLLERANZA SEC.
41
41
41
41
30
30
55
55
55
55
38
37
    ,37
    ,45
    ,44
  7,51
17,93
41,53
    ,36
    ,40
    ,44
  7,25
20,00
63,13
  -,13
-1,00
   ,04
 
  -,60
   ,47
 2,62* ,01   ,81
*= p, *<.05, **<.01, ***<.001, ****<.0001; n=numero soggetti; xM= punteggio medio; 4<xM>4=
alta/bassa negazione; QUID= Questionario Italiano del Dolore; PRIrcS= rank coefficient dimensione
sensoriale  del  dolore,  PRIrcA=  rank  coefficient  dimensione  affettiva  del  dolore,  PRIrcE=  rank
coefficient  dimensione  valutativa  del  dolore;  VAS=  Visual  Analogue  Scale;  SCL-90=  Symptom
Checklist-90; IBQ= Illness Behaviour Questionnaire; SSAS= Somatosensory Amplification Scale.
In Tab. 16 è riportato il confronto tra soggetti distinti in alta/bassa negazione in
base ai valori medi e i punteggi nelle dimensioni del dolore. I soggetti con alta
negazione  (xM>4)  presentano  un'alta  tolleranza  alla  stimolazione  dolorosa
(p<.05), che  non è influenzata da età e sesso.
I  punteggi  nelle  dimensioni  di  ipocondria  generale,  inibizione  affettiva  e
irritabilità  non  presentano  correlazioni  significative  con  i  punteggi  nelle
dimensioni del dolore.
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3. Discussione
Nel  presente  lavoro  di  ricerca  abbiamo  indagato la  percezione  del  dolore,
misurato  sia  clinicamente  che  con metodi  psicofisici,  in  soggetti  con  dolore
cronico.  In  particolare  abbiamo  voluto  osservare  come  il  ruolo  del
comportamento abnorme di malattia, l'amplificazione somatica e la presenza di
somatizzazione influiscano sulla percezione del dolore in questi soggetti.
Secondo i risultati ottenuti esiste un rapporto statisticamente significativo tra
il sesso e la percezione del dolore indotto sperimentalmente, i dati evidenziano
infatti una minor soglia al dolore nelle donne rispetto agli uomini del campione.
La percezione del dolore clinico non sembrerebbe invece influenzata dal fatto di
essere femmina o maschio. I nostri dati sono in accordo con la letteratura, in
quanto  è  stato  riscontrato  un  livello  più  alto  di  somatizzazione  nelle  donne
(Kallivayalil & Punnoose, 2010, Barsky et al., 2001; Smith et al., 1985; Swartz
et al, 1986; Swartz et al., 1991). Dai risultati ottenuti sembra poi che le donne
presentino livelli più elevati di ipocondria generale rispetto agli uomini, questo
risultato contrasta con quanto riportato da Kroenke e Spitzer (1998), per i quali
l'ipocondria si distribuisce equamente tra uomini e donne. Va sottolineato come
il fatto che i  nostri  dati  si  discostino dalla letteratura di riferimento potrebbe
essere dovuto alla disomogeneità del nostro campione, in quanto è composto per
la maggioranza da donne. 
L'età non è risultata una variabile significativa per la percezione del dolore,
sia  clinico  che  sperimentale,  al  contrario  di  quanto  sostenuto  da  Marchand
(2008), che sosteneva un aumento della prevalenza del dolore cronico tra gli
individui più anziani.  Il  nostro studio evidenzia come l'età può influenzare il
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livello di somatizzazione dei soggetti, in quanto abbiamo visto come i soggetti
più anziani hanno riportato livelli di somatizzazione più elevati, stessa relazione
trovata con la depressione. La tendenza dei soggetti più anziani a presentare un
maggior grado di depressione conferma gli studi di Prina e colleghi (2013) che
evidenziano  come  la  presenza  di  sintomi  clinicamente  significativi  di
depressione negli uomini più anziani è associato ad un aumento del rischio di
ricovero  ospedaliero,  maggior  numero  di  ricoveri  ripetuti  e  un  uso  più
prolungato  di  servizi.  Le  conclusioni  tratte  dallo  studio  di  Prina  sono
ulteriormente confermate dalla relazione con la negazione evidenziata dai nostri
risultati. La negazione di disfunzioni psicologiche tende ad aumentare l’accesso
dei soggetti anziani nei reparti di medicina piuttosto di psicologica clinica o di
psichiatria. 
Per  quanto  riguarda  gli  strumenti  di  misurazione  del  dolore,  abbiamo
riscontrato  che  i  punteggi  nelle  dimensioni  del  QUID e  della  VAS sono  in
rapporto  tra  loro,  trovando  una  buona  correlazione  tra  due  strumenti  che
indagano dimensioni diverse del dolore clinico. Mentre non abbiamo riscontrato
nessuna  relazione  tra  i  punteggi  delle  dimensioni  del  dolore  clinico  e  quelli
relativi al dolore sperimentale, dato questo in accordo con quanto sostengono
Melzack  e  Katz  (1999),  ovvero  che  il  dolore  indotto  sperimentalmente  non
coincide con quello che i pazienti provano quotidianamente, ma ne è solo un
modello, una semplificazione. Inoltre, questo risultato è in linea anche con le
considerazioni di Ercolani e Pasquini (2007) sul dolore, gli autori sostengono
come esso sia  un'esperienza multidimensionale,  che implica una componente
cognitiva e affettiva oltre che una sensoriale-discriminativa, e che l'esperienza
del dolore non possa essere ridotta alla sola nocicezione.
Sempre riguardo le dimensioni del dolore clinico, dai risultati è emerso che, in
accordo con la letteratura (Sherman et al., 2004), la dimensione sensoriale del
QUID correla positivamente con i punteggi di somatizzazione, quindi soggetti
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che  somatizzavano  di  più  hanno  ottenuto  punteggi  più  alti  di  percezione
sensoriale. La somatizzazione inoltre risulta in rapporto anche con la dimensione
affettiva  del  dolore,  in  accordo  con  quanto  riportato  da  Kremer  e  Hampton
Atkinson (1981), per cui soggetti con elevati livelli di somatizzazione ottengono
punteggi maggiori nella dimensione affettiva del dolore. La stessa relazione non
è stata riscontrata per la dimensione valutativa, né con il punteggio alla VAS.
La dimensione affettiva del dolore correla anche con i livelli di depressione e
ansia nei soggetti  del campione, questo sembra confermare l'opinione di Ray
(2002), che sostiene come gli eventi di vita e le emozioni vadano a influenzare
particolarmente questa dimensione del dolore più delle altre. Inoltre, il fatto che
sia depressione che somatizzazione siano in rapporto con il dolore clinico è in
accordo con la teoria di Licciardone e colleghi (2012), per cui la presenza di
depressione  e  somatizzazione  potrebbero  contribuire  al  passaggio  da  una
condizione di dolore acuto a una di dolore cronico. Questo risultato è in linea
anche con lo studio di  Ćelić e colleghi (2011), in cui è stato riscontrato come
soggetti con TMD cronico presentano livelli di depressione e somatizzaizone più
elevati rispetto a soggetti con dolore acuto.
Le dimensioni del dolore clinico, poi, non sono risultate in relazione con i
punteggi alla scala di amplificazione somatosensoriale (SSAS). Sono risultati in
rapporto con questi punteggi invece le misure psicofisiche del dolore. Sia soglia
che tolleranza hanno riportato correlazioni negative con i punteggi alla SSAS,
quindi  a  maggiori  livelli  di  amplificazione  corrispondono,  secondo  i  nostri
risultati, una soglia e una tolleranza allo stimolo doloroso minori; in accordo con
il  modello del  filtro di  Barsky e Rief (2005),  secondo cui  non tutti  i  segnali
sensoriali  che  giungono  a  livello  cerebrale  sono  coscienti,  ma  nei  disturbi
somatoformi  le  sensazioni  fisiche  vengono  percepite  molto  di  più  ed
interferiscono con la pianificazione del comportamento e con le intenzioni. In
questi  soggetti la presenza di una elevata amplificazione delle sensazioni con
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una riduzione della soglia e della tolleranza al dolore potrebbe essere spiegata da
una ridotta capacità di filtro (Rief & Barsky, 2005).
Soglia e tolleranza al dolore, inoltre, presentano maggiori correlazioni con le
dimensioni  di  psicopatologia  indagate  dall'SCL-90,  piuttosto  che  con  le
dimensioni  del  comportamento  abnorme  di  malattia.  Solo  la  tolleranza  allo
stimolo  nocicettivo  è  risultata  in  correlazione  negativa  con  il  livello  di
somatizzazione, quindi soggetti che presentavano alti livelli di somatizzazione
riuscivano a tollerare per minor tempo la stimolazione dolorosa, però non hanno
mostrato un abbassamento significativo della soglia al dolore. Questo risultato
sembra essere in contrasto con la letteratura cui abbiamo fatto riferimento, in
particolare  con  l'ipotesi  di  Dworkin  e  collaboratori  (1994)  per  cui  la
somatizzazione  potrebbe  essere  dovuta  ad  un  abbassamento  della  soglia
percettiva, ma anche con gli studi di Arnold e collaboratori (2008) e Egloff e
collaboratori  (2014),  in  cui  si  riscontrava  un  abbassamento  della  soglia  allo
stimolo  doloroso  pressorio  nei  soggetti  con  disturbo  da  dolore  somatoforme
rispetto a controlli sani e a soggetti con dolore nocicettivo. Per spiegare questa
differenza dovremmo tener conto del campione esaminato. Già nello studio di
Arnold  e  collaboratori  (2008)  si  è  evidenziato  che  i  soggetti  con  dolore
somatoforme  presentano  soglie  più  basse  di  soggetti  con  LBP.  Il  nostro
campione è costituito infatti da soggetti con dolore cronico e non con dolore
somatoforme.  Inoltre  la  presenza  di  più  sindromi  dolorose  potrebbe  essere
responsabile di  questa  differenza.  Uno dei  limiti  di  questo studio è infatti  la
presenza di un campione disomogeneo costituito da più quadri sindromici. 
Dalle analisi sono poi risultate correlazioni significative tra i punteggi nelle
dimensioni  del  comportamento  abnorme  di  malattia  e  quelle  relative  alla
psicopatologia. In particolare si riscontra una relazione importante tra i livelli di
somatizzazione e quelli di ipocondria generale, in accordo con quanto riportato
da  Yingqiu  e  colleghi  (2001)  riguardo  la  possibile  associazione  tra  disturbi
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somatici e ipocondria. 
Anche  i  punteggi  alla  SSAS  sembrano  correlare  con  quelli  della
somatizzazione  e  con  quelli  ottenuti  nell'ipocondria  generale,  confermando
come queste tre dimensioni siano strettamente correlate tra loro.
Successivamente,  abbiamo  confrontato  i  soggetti  del  campione  in  base  al
livello  di  amplificazione  somatosensoriale  (alto/basso)  e  al  grado  di
comportamento abnorme di malattia ed abbiamo indagato l'influenza sulle varie
dimensioni  di  dolore  e  psicopatologia  quando  corrette  per  età  e  sesso.  Dai
confronti  è  emerso  come  i  soggetti  con  alta  amplificazione  hanno  ottenuto
punteggi  elevati  anche  in  varie  dimensioni  di  psicopatologia,  tra  cui  la
somatizzazione, in alcune dimensioni dell'illness behaviour e un abbassamento
della  soglia  al  dolore.  Quindi  l'amplificazione  sembra  correlare  con  la
somatizzazione,  con la presenza di  illness behaviour,  ed anche con il  dolore
sperimentale. Tuttavia correggendo i risultati in base al sesso, è emerso come
questa  variabile influisca sulle  tre  citate  dimensioni.  Infatti  il  gruppo ad alta
amplificazione  è  composto  prevalentemente  da  donne.  Quindi  non possiamo
sostenere che la relazione tra amplificazione ed elevati livelli di somatizzazione,
alto illness behaviour e riduzione della soglia al dolore perchè questo risultato
sembra essere influenzato dalla presenza del sesso femminile. Questo risultato
contrasta però con le conclusioni dello studio di Elgoff e colleghi (2014), in cui,
dopo  aver  corretto  i  risultati  per  età  e  sesso,  sostiene  comunque  un
abbassamento della soglia al dolore pressorio nei soggetti con disturbo da dolore
somatoforme.  Il  tipo  di  campione  sembra  essere  anche  in  questo  caso
responsabile della devianza dai risultati della letteratura. Probabilmente in un
dolore  somatoforme  la  relazione  soglia  e  amplificazione  risulta  essere
indipendente dal sesso a differenza di un dolore cronico. Inolotre considerando
le leggi della psicofisica e che la percezione è proporzionale all’intensità della
stimolazione  ma  dipendente  da  una  costante  legata  al  tipo  di  stimolo
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probabilmente una stimolazione pressoria determina una percezione dolorifica
che viene influenzata da variabili diverse rispetto ad una stimolazione costante
da freddo. 
La  variabile  dell'età  non  sembra  influenzare  invece  il  rapporto  tra
amplificazione,  somatizzazione,  illness  behaviour  e  dolore  sperimentale,  ma
influisce  sul  rapporto  tra  amplificazione  e  dimensioni  di  depressione  e
ossessioni-compulsioni. Quindi dai nostri risultati emerge che i soggetti anziani
con alta amplificazione ottengono punteggi più alti di depressione e ossessioni-
compulsioni e viceversa.
Dai  risultati  non  è  emersa  invece  una  correlazione  significativa  tra  alti
punteggi  alla  scala  di  amplificazione  somatosensoriale  e  le  dimensioni  del
dolore  clinico.  Sembra  perciò  che  il  fatto  che  questi  soggetti  presentino  alti
livelli di amplificazione non sia determinante nella percezione di dolore clinico.
Questo risultato contrasta con la teoria di Nakao e Barsky (2007), per i quali
l'amplificazione somatosensoriale potrebbe avere un ruolo nella percezione del
dolore in una varietà di condizioni mediche caratterizzate da sintomi somatici
sproporzionati rispetto alla patologia organo che il soggetto presenta.
La  distinzione  in  gruppi  in  base  ai  valori  medi  della  SSAS,  infine,  non
conferma la relazione tra amplificazione somatica e bassa tolleranza al dolore.
Dopo l'amplificazione abbiamo confrontato i soggetti in base alla presenza di
illness behaviour nelle dimensioni di psicopatologia e dolore. E' emerso come la
presenza  di  comportamento  abnorme  di  malattia  in  generale  non  mostra
correlazioni  significative  con  le  dimensioni  del  dolore,  né  clinico  né
sperimentale. Sembra invece che livelli elevati di illness behaviour influiscano
sulla comorbidità, sui punteggi delle dimensioni psicopatologiche.
In particolare  un elevato di  illness behaviour  non sembra correlare  con la
somatizzazione. Vista la maggioranza di donne presenti  nel nostro campione,
questo risultato sembra essere in accordo con quanto assunto da Scicchitano e
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colleghi (1996), che sostenevano come non fosse possibile distinguere tra donne
che presentano o meno somatizzazione in base alla presenza di illness behaviour.
In questo caso,  a seguito delle correzioni,  è emerso che i  risultati  non erano
influenzati delle due variabili di età e sesso.
Data l'assenza di correlazione tra la presenza di comportamento di malattia e
dolore abbiamo inoltre effettuato una serie di confronti tra i soggetti in base alle
singole dimensioni dell'IBQ nelle dimensioni di dolore clinico e sperimentale. 
Dai  risultati  ottenuti  è  emerso  che  non  tutte  le  dimensioni  presentavano
correlazioni  statisticamente  significative.  Infatti  le  dimensioni  di  ipocondria
generale, inibizione affettiva e irritabilità non variano al variare delle dimensioni
del dolore clinico o sperimentale.
In  generale  è  emerso  che  le  singole  dimensioni  dell'IBQ  correlano
maggiormente  con  le  dimensioni  del  dolore  clinico  rispetto  a  quello
sperimentale. Dalle correzioni è risultato che soltanto il rapporto tra la disforia e
la dimensione affettiva del dolore del QUID era influenzato dal sesso, quindi in
questo caso il fatto di presentare livelli  più alti di disforia e punteggi elevati
nella dimensione affettiva del dolore è imputabile all'essere donna. 
L'unica  dimensione  dell'IBQ  che  evidenzia  una  relazione  con  il  dolore
sperimentale è la negazione, sembra quindi che soggetti con un alto punteggio
nella  dimensione  di  negazione  abbiano  anche  una  tolleranza  allo  stimolo
doloroso maggiore.
In ultima analisi è necessario sottolineare alcuni limiti dello studio, tra cui: la
mancanza di un gruppo di controllo, la presenza di alcuni dati mancanti nelle
diverse misurazioni effettuate, lo squilibrio nel rapporto tra i sessi nei soggetti
del  campione  di  riferimento,  e  la  presenza  di  diversi  quadri  sindromici  che
contribuiscono a rendere il campione disomogeneo.
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4. Conclusioni
Dai risultati del nostro studio si evidenzia come la relazione tra amplificazione
somatosensoriale,  somatizzazioni,  illness  behaviour  e  dolore  cronico  sia
fortemente influenzata dalla variabile sesso. Da quanto è emerso dalle analisi
effettuate, nel nostro campione sembra che le donne presentino livelli più elevati
di amplificazione somatica e somatizzazione rispetto agli uomini, e una soglia e
una tolleranza alla stimolazione dolorosa fredda più bassa. Questi risultati sono
in accordo con la letteratura.
Per quanto riguarda il comportamento abnorme di malattia, le donne hanno
ottenuto  punteggi  più  elevati  degli  uomini  nelle  dimensioni  di  ipocondria
generale e disforia dell'IBQ, in questo caso però i nostri risultati non si trovano
in accordo con la letteratura di riferimento.
Un  ulteriore  risultato  riguarda  l'influenza  dell'età  sulle  dimensioni  di
somatizzazione, depressione e negazione. Infatti, in accordo con la letteratura, è
stato evidenziato come soggetti anziani presentino punteggi più elevati in queste
tre dimensioni. L'età poi, al contrario di quanto riportano altri studi, non sembra
influenzare la percezione del dolore clinico o sperimentale.
Dai punteggi ottenuti nelle misurazioni del dolore emerge come non vi sia una
relazione significativa tra la percezione del  dolore clinico e  sperimentale  nei
soggetti,  in linea con la letteratura.  Il  dolore clinico sembra correlare con la
presenza di somatizzazione, depressione e ansia, ma non con l'amplificazione
somatica,  questo  ultimo  risultato  è  in  contrasto  con  la  letteratura.  Il  dolore
indotto sperimentalmente invece sembra presentare una buona relazione con la
dimensione di amplificazione. In accordo con la letteratura è emerso infatti che
soggetti con alti punteggi alla scala di amplificazione somatica presentavano una
soglia ed una tolleranza al dolore più basse. Per quanto riguarda il rapporto tra
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dolore sperimentale e somatizzazione, dai nostri risultati si evidenzia una minor
tolleranza  alla  stimolazione  dolorosa  in  soggetti  con  alti  punteggi  alla
dimensione  di  somatizzazione  dell'SCL-90,  ma  non  un  abbassamento  della
soglia  al  dolore.  Questo  risultato  è  in  contrasto  con  la  letteratura,  e  la
discrepanza è da attribuirsi alla presenza nel nostro campione di varie sindromi
dolorose che ha causato un certo livello di disomogeneità tra i soggetti.
Dai confronti effettuati è risultato che i diversi strumenti adottati per valutare
la psicopatologia sono in rapporto tra loro, pur indagando differenti dimensioni
psicopatologiche. Lo stesso risultato è stato ottenuto in relazione agli strumenti
impiegati nella valutazione del dolore clinico.
Dalle analisi inoltre emerge come la presenza di un elevato comportamento
abnorme di  malattia influisca sulla comordibità con la psicopatologia,  questo
però non risulta per quanto riguarda la somatizzazione. Dai nostri risultati infatti
l'aumento  del  comportamento  abnorme  di  malattia  non  sembra  influenzare
questa dimensione. Questo risultato si trova in accordo con la letteratura viste le
peculiarità  del  nostro  campione  riguardo  il  rapporto  numerico  tra  donne  e
uomini, infatti la maggioranza del nostro campione è formata da donne. 
Al contrario, non è stata riscontrata una relazione significativa tra la presenza
di un elevato illness behaviour e il dolore. 
Infine i confronti tra le diverse dimensioni del comportamento abnorme di
malattia e le dimensioni del dolore, hanno evidenziato una maggior correlazione
con il dolore clinico rispetto che con quello sperimentale.
Concludendo  vogliamo  sottolineare  come  i  risultati  di  questo  studio
necessitino  di  ulteriori  approfondimenti.  Uno  dei  limiti  che  potrebbero  aver
condizionato i  risultati è stato la disomogeneità presentata del nostro campione
essendo  stato  reclutato  consecutivamente,  esso  infatti  era  costituito  da  un
numero maggiore di donne rispetto agli uomini. Potrebbe quindi essere utile in
futuro includere un numero maggiore di  uomini  nella  ricerca ed indagare le
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possibili differenze tra i vari quadri sindromici riscontrati nei soggetti.
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